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АНОТАЦІЯ 

Зінко Г.О. Лікувально-профілактична ефективність препаратів Селену та 

Германію у телят за абомазоентериту. – Кваліфікаційна наукова праця на правах 

рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата ветеринарних наук 

(доктора філософії) за спеціальністю 16.00.01 “Діагностика і терапія тварин” (211 

– Ветеринарна медицина). – Львівський національний університет ветеринарної 

медицини та біотехнологій імені С.З. Гжицького; Білоцерківський національний 

аграрний університет, Біла Церква, 2018. 

Вперше, на основі клінічних досліджень, представлені результати впливу 

препаратів Сел-Плекс та Максидін 0,4 на процеси пероксидного окиснення та 

стан системи антиоксидантного захисту та показники клітинної та гуморальної 

ланок імунітету при лікуванні та профілактиці абомазоентериту.  

Проведено клінічне дослідження телят, хворих на абомазоентерит, та 

встановлено, що у телят, хворих на абомазоентерит у 60 % виявлено 

субфебрильну лихоманку, у 100 % – тахікардію і тахіпное.  

Хворі тварини пригнічені, апетит знижений, спрага посилена. Cпостерігали 

зменшення еластичності шкіри, сухість слизових оболонок та носового дзеркала. 

У 60 % тварин живіт підтягнутий, черевні стінки напружені. Пальпацією у телят 

виявляли болючість черевної стінки в ділянці сичуга та тонкого кишечнику, 

аускультацією – посилення перистальтичних шумів. У тварин реєстрували 

гіпотонію передшлунків, застій вмісту в них. 

У всіх тварин реєстрували діарею, кал спочатку був нормальної консистенції, 

згодом ставав рідким, жовто-коричневого до жовто-сірого кольору, з домішками 

слизу та пухирців газів з смердючим кислим запахом. За важкого перебігу 

анальний сфінктер гіперемійований, послаблений і виникала мимовільна 

дефекація, через що задня частина тулуба забруднена каловими масами. 

Показано, що у калових масах, які відбирали з прямої кишки, кількість 

грампозитивних бактерій родів Lactobacillus та Bifidobacterium була меншою 
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(p<0,001) у хворих тварин, а умовно-патогенних мікроорганізмів родів 

Enterococcus spp. та Staphylococcus spp. – більшою (p<0,001), що свідчить про 

розвиток дисбактеріозу. У 70 % випадків у хворих на абомазоентерит телят 

висівалися Cіtrobacter. У здорових тварин Cіtrobacter spp. було висіяно у 20 % 

випадків. 

При дослідженні біохімічних показників сироватки крові телят, хворих на 

абомазоентерит встановлено збільшення вмісту загального протеїну на 6,9 % 

(р˂0,01), гемоглобіну – 19,1 (р˂0,001), кількості еритроцитів – 27,1 (р˂0,001) та 

гематокритної величини на 30,9% (р˂0,001), що обумовлене дегідратацією 

організму. Кількість лейкоцитів збільшилася на 24,4 % (p<0,001). Лейкоформула 

характеризувалася регенеративним зсувом ядра вліво за рахунок збільшення 

відносної кількості паличкоядерних нейтрофілів на 2,8 % (p<0,001). 

Досліджено показники пероксидного окиснення та ендогенної інтоксикацї і 

виявлено збільшення (р˂0,001) вмісту ТБК-активних продуктів, молекул 

середньої маси (МСМ) та зменшення вмісту сульфгідрильних груп (SH-груп). 

Виявлено підвищення активності ензимів (p˂0,001) – аланінамінотрансферази  

(АлАТ) та аспартатамінотрансферази (АсАТ) у сироватці крові хворих телят, що є 

наслідком ураження гепатоцитів продуктами пероксидного окиснення ліпідів 

(ПОЛ) та МСМ.  

При дослідженні ензимів антиоксидантного захисту встановлено підвищення 

активності супероксиддисмутази (СОД) (р<0,001) та глютатіонпероксидази (ГПО) 

(р<0,001) і зниження активності каталази (р<0,001) у крові телят, хворих на 

абомазоентерит. 

Досліджено показники клітинної та гуморальної ланок імунітету і відмічено 

підвищення вмісту циркулюючих імунних комплексів (ЦІК) (р<0,001), зниження 

бактерицидної активності сироватки крові (БАСК) (р<0,001), лізоцимної 

активності сироватки крові (ЛАСК) (р<0,001) і фагоцитарної активності (ФА) 

нейтрофілів (р<0,001) та фагоцитарного індексу нейтрофілів (р<0,001) в сироватці 

хворих на абомазоентерит телят. Зменшилася відносна кількість Т-загальних 
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лімфоцитів на (p<0,001), Т-активних лімфоцитів (p<0,001), Т-хелперів (p<0,001), 

В-лімфоцитів – (p<0,01), ІРІ (p<0,001) та кількості імуноглобулінів (p<0,001). Дані 

зміни, відбуваються через накопичення продуктів ПОЛ в результаті порушення 

структури клітинних мембран фагоцитів і пригнічення їхньої функції. 

За зовнішнього огляду трупів 3-х тварин, які загинули унаслідок 

абомазоентериту, встановили ознаки зневоднення: очі западали в орбіти, шкіра 

втрачала еластичність. Тварини були худі: маклаки виступали, жир в підшкірній 

клітковині відсутній. Відзначали забруднення шерсті на хвості та тазових 

кінцівках поблизу анального отвору напіврідкими каловими масами. За 

результатами патолого-анатомічного розтину реєстрували гострий дифузний 

катаральний абомазит та ентерит на тлі ексикозу.  

Лікування телят включало антибіотикотерапію (Амоксицилін 15% LA з 

розрахунку 15 мг діючої речовини на 1 кг маси тіла тварини внутрішньом’язово 

кожні 48 години), регідратаційну (розчин з наступним складом: натрію хлорид – 

4,9 г; натрію гідрокарбонат – 5,6 г; глюкоза в порошку – 24,5 г; вода дистильована 

до 1000 мл, перорально 2-3 літри на добу) та замінну терапію (тривітамін з 

розрахунку 1,5 мл на тварину підшкірно один раз в 7 днів). 

Крім основного лікування, телятам другої дослідної групи застосовували 

Максидін 0,4 – 1мл на 10 кг маси тіла підшкірно двічі на добу протягом 3-х діб та 

Сел-Плекс по 0,5 г на тварину перорально один раз на добу. Сел-Плекс – джерело 

органічного селену, що синзуються спеціальними штамами дріжджів. Більше 99% 

селену в складі Сел-Плексу міститься в органічній формі. Максидін 0,4 – розчин 

для ін’єкцій, що містить в 1 мл в якості діючої речовини 4,00 мг біс(піридін-2,6-

дикарбоксилат)германію.  

Встановлено, що кращий терапевтичний ефект одержаний у групі тварин, де 

були застосовані у поєднанні препарати Сел-Плекс та Максідин 0,4 – телята 

одужували в середньому на 2 доби швидше – на 5-6 добу лікування. Швидше 

також відбувалося відновлення показників крові і на чотирнадцяту добу вміст 

ТБК-активних продуктів зменшився на 41,2 % (p<0,001); МСМ – 36,9 % (p<0,001), 
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збільшився вміст SH-груп на 24,1 % (p<0,001), знизилася активність СОД на 

21,1 %, ГПО – 19,9 %, активність каталази збільшилася на 35,8 % порівняно з 

початком досліду, що свідчить про позитивний вплив даних препартів на 

антиоксидантно-прооксидантну рівновагу.  

Показано, що застосованя препаратві Сел–Плекс та Максидін 0,4 позитивно 

вплинули на показники клітинної та гуморальної ланок імунітету: БАСК 

збільшилася на 20,7 % (р<0,01); ЛАСК – 54,2 % (р<0,001); ФІ – 69,4 (р<0,001); 

вміст імуноглобулінів 24,6 % (р<0,01); а вміст ЦІК зменшилися на 29,4 % 

(р<0,001); збільшилася відносна кількість Т-загальних лімфоцитів на 4,7 % 

(p<0,05), Т-активних лімфоцитів – 5,9 % (p<0,001), Т-хелперів – 5,2 % (p<0,001), 

В-лімфоцитів – 5,8 % (p<0,05), ІРІ – 22,7 %, порівняно з початком лікування. 

Було виявлено, що за дії абіотичних факторів, зокрема при зміні умов годівлі 

та утримання організм телят зазнає стресу, що проявляється накопиченням 

продуктів ПОЛ, зокрема збільшенням вмісту ТБК-активних продуктів і МСМ; 

зменшенням кількості та зміною показників активності ензимів антиоксидантного 

захисту: збільшенням активності СОД і ГПО та зниженням активності каталази; 

зниженням БАСК, ФА нейтрофілів, зменшення відносної кількості Т-активних 

лімфоцитів, Т-хелперів, В-лімфоцитів та вмісту імуноглобулінів, збільшення 

відносної кількісті Т-супресорів.  

З метою профілактики абомазоентериту досліджено вплив препаратів Селену 

та Германію, зокрема Сел-Плекс та Максидін 0,4, на показники прооксидантно-

антиоксидантної рівноваги у крові телят і встановлено стабілізуючий вплив цих 

препаратів на дані показники. Кращий результат отримано у групі тварин, де 

препарати застосовували поєднано: вміст гемоглобіну був більший на 23,0 % 

(р<0,001), SH-груп – 11,9 %; вміст ТБК-активних продуктів менший на 36,1 % 

(р<0,001), МСМ – 19,1 (р<0,05); активність АлАТ була нижчою на 19,8 (р<0,01), 

АсАТ – 24,3 % (р<0,05), каталази –14,0 % (р<0,01), та активність СОД більшою на 

11,6 %, ГПО – 17,9 (р<0,01) порівняно з тваринами контрольної групи. 
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Встановлено, що поєднане застосування препаратів Сел-Плекс та 

Максидін 0,4 позитивно вплинули на Т- і В-клітинну ланку імунітету: у крові 

телят відносний вміст Т-хелперів (р<0,01), В-лімфоцитів (р<0,01), 

імунорегуляторний індекс (p˂0,001) та вміст імуноглобулінів (р<0,01) були 

більшим, ніж у групі тварин, де препарати не застосовували. 

Розроблено спосіб профілактики імунодефіцитних станів та оксидаційних 

стресів молодняку великої рогатої худоби (деклараційний патент України на 

корисну модель № 40632). Розроблено спосіб лікування телят, хворих на 

абомазоентерит з застосуванням препаратів Сел-Плекс та Максидін 0,4. 

Результати проведених досліджень увійшли до методичних рекомендацій 

“Гастроентерит телят: діагностика та лікування”, які затверджені Головним  

управлінням Держпродспоживслужби у Львівській області (протокол № 2 від 

02.02.2017 р.). 

Результати досліджень використовуються в науковій і навчальній роботі вищих 

навчальних закладів України III-IVрівнів акредитації на кафедрах: внутрішніх хвороб 

тварин та клінічної діагностики Львівського національного університету ветеринарної 

медицини та біотехнологій імені С.3. Ґжицького; терапії та клінічної діагностики 

Білоцерківського національного аграрного університету; внутрішніх хвороб тварин та 

клінічної діагностики Дніпропетровського державного аграрно-економічного 

університету; внутрішніх хвороб та гігієни тварин Подільського державного аграрно-

технічного університету; терапії Полтавської державної аграрної академії; терапії, 

фармакології та клінічної діагностики імені проф. А.Б. Байдевлятова Сумського 

національного аграрного університету. 

Ключові слова: телята, абомазоентерит, клітинний та гуморальний імунітет, 

ензими антиоксидантного захисту, пероксидне окиснення, амінотрансферази. 
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Zinko H.O. Therapeutic and prophylactic effect of Selenium and Germanium in 

calves for abomazoenteritis. – Qualifying scientific work, manuscripts.  

Thesis for a candidate degree in veterinary sciences (doctor of philosophy) in 

specialty 16.00.01 "Diagnostics and therapy of animals" (211 – Veterinary Medicine). – 

Lviv National University of Veterinary Medicine and Biotechnology named after 

S.Z. Gzhytsky; Bila Tserkva National Agrarian University, Bila Tserkva, 2018. 

For the first time, based on clinical studies, the results of the effects of Sel-Plex 

and Maxindin 0.4 on the processes of peroxidation and the state of the antioxidant 

defense system and the parameters of cellular and humoral immunity in the treatment 

and prevention of abomasoenteritis are presented. 

A clinical study of calves with abomasoenteritis was performed, and it was 

established that in calves with abomasoenteritis in 60% subfebrile fever was detected, in 

100% – tachycardia and tachypnea. 

The ill animals are depressed, appetite decreased, thirst intensified. The reduction 

of the skin elasticity, dryness of the mucous membranes and the nasal mirror was 

observed. In 60% of animals stomach was tensed, abdominal wall was tensed. Palpation 

of calves revealed pain in the abdominal wall in the area of abomasum and small 

intestine, auscultation – an increase in peristaltic noises. Hypotonia of prehistoras and 

the stagnation of the contents in them was recorded in animals. 

Diarrhea were registered in all animals: the fecal masses was originally of a 

normal consistency, later became liquid consistency, from yellow-brown to yellow-gray 

color, with mucus admixture and gas bubbles with an stinky acidic odor. The anal 

sphincter was hyperemic, weakened that caused involuntary defecation, the back of the 

body was contaminated with fecal masses in severe cases,. 

It was shown that the amount of gram-positive bacteria of genera Lactobacillus 

spp. and Bifidobacterium spp. in fecal masses was lower (p <0.001) in diseased animals, 

and the opportunistic microorganisms of genera Enterococcus spp. and Staphylococcus 

spp. – greater (p<0,001), which indicates the development of dysbiosis. In 70% of 
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patients with abomasoenteritis, calves were Cіtrobacter. In healthy animals, 

Ciotrobacter spp. was sown in 20% of cases. 

In the study of biochemical parameters of blood serum of calves, patients with 

abomasoenteritis, in the total protein content was found to be an increase 6.9 % 

(p˂0.01), hemoglobin – 19.1 (p˂0.001), the number of erythrocytes – 27.1 (p˂0.001) 

and the hematocrit size by 30.9% (p˂0.001) due to the dehydration of the organism. The 

number of leukocytes increased by 24.4% (p<0.001). The leukoformula was 

characterized by the shift of the nucleus to the left due to an increase in the relative 

number of rodenuclear neutrophils by 2.8% (p<0.001). 

The indexes of peroxide oxidation were studied and the content of TBA-active 

products, molecules of average mass (MAM) and reduction of sulfhydryl groups 

(SH-groups) was increased (p˂0.001). The increased activity of enzymes (p˂0,001) - 

alanine aminotransferases and aspartate aminotransferases in blood serum of calves is 

a result of the damage of hepatocytes by products of lipid peroxidation (LPO)  

and MAM. 

In the study of enzymes of antioxidant protection, increased activity of 

superoxide dismutase (SOD) (p<0.001) and glutathione peroxidase (GPO) (p<0.001) 

and decrease in catalase activity (p<0.001) in blood of patients with abomasoenteritis of 

calves were established. 

Indicators of cellular and humoral immunity links were investigated and the 

increase in the content of circulating immune complexes (CIC) (p<0.001), decrease in 

blood serum bactericidal activity (BSBA) (p<0.001), serum lysozyme activity (BSLA) 

(p<0.001) phagocytic activity (PA) of neutrophils were observed (p<0.001) and 

phagocytic index (PI) of neutrophils (p<0.001) in serum of of calves with 

abomasoenteritis. These changes are due to the accumulation of LPO products as a 

result of a violation of the structure of cell membranes of phagocytes and the 

suppression of their function. 

After external examination of corpses of 3 animals, which died in result of acute 

enteritis, signs of dehydration were established: the eyes fell into orbit, the skin lost 
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elasticity. The animals were thin: the maclaxes acted, fat in the subcutaneous tissue was 

absent. There was a contamination of the wool on the tail and pelvic extremities near the 

anal aperture with fecal masses. According to the results of pathologic-anatomical 

autopsy, acute diffuse catarrhal or enzymes and enteritis were recorded on the 

background of excycus. 

Treatment of calves included a diet, antibiotic therapy (amoxicillin 15% LA at the 

rate of 15 mg of active substance per 1 kg body weight of the animal every 48 hours), 

rehydration (solution with the following composition: sodium chloride – 4.9 g, sodium 

bicarbonate – 5.6 g, glucose in a powder – 24.5 g, water distilled to 1000 ml) and 

replacement therapy (trivitine at a rate of 1.5 ml per animal once in 7 days). 

In addition to the main treatment, the calves of the second experimental group 

used Maxidine 0.4 – 1 ml per 10 kg of body weight subcutaneously twice a day for 3 

days and Sel-Plex 0.5 g for an animal per day perorally. The Sel-Plex is a source of 

organic selenium that is synthesized by special yeast strains. More than 99% Selenium 

in the Sel-Plex contains organic form. Maxidine 0.4 is a solution for injections 

containing 1 ml of active substance 4,00 mg bis(pyridine-2,6-dicarboxylate) of 

germanium. 

It was found that the best therapeutic effect was obtained in a group of animals, 

where the combined preparations Sel-Plex and Maxidine 0.4 were used – calves were 

recovered on average 2 days faster – 5-6 days of treatment. The recovery of blood 

parameters was faster too and at 14 days the content of TBA-active products decreased 

by 41.2% (p <0.001); MAM – 36.9% (p <0.001), the content of SH-groups increased by 

24.1% (p <0.001), the activity of SOD decreased by 21.1%, the GPO decreased by 

19.9%, the activity of catalase increased by 35, 8% compared with the beginning of the 

experiment, indicating a positive effect of these products on the antioxidant-prooxidant 

balance. 

It was shown that the application of Sel-Plex and Maxidine 0.4 had a positive 

effect on the parameters of nonspecific resistance: BSBA increased by 20.7% (p <0.01); 

BSLA) – 54,2% (p<0,001); PI of neutrophils – 69.4 (p<0.001); content of 



10 
 

immunoglobulins 23,0% (p<0,05); (p<0.05), T-cell lymphocytes increased by 21.4% 

(p<0.001), T-helper cells - 17.3% (p<0.05), B-lymphocytes – 23.2% (p<0.05), IRI – 

22.9%, compared with the beginning of treatment. 

It was found that due to the effects of abiotic factors, in particular when changing 

the conditions of feeding and keeping the calves' body undergoes stress, which 

manifests itself by the accumulation of LPO products, in particular, an increase in the 

content of TBC-active products and MAM; decrease in the number and change of 

activity parameters of enzymes of antioxidant protection: increase of activity of SOD 

and GPO and decrease of activity of catalase; reduction of BSBA, PA of neutrophils, 

decrease of the relative number of T-active lymphocytes, T-helper cells, B-lymphocytes 

and the content of immunoglobulins, increase of the relative number of T-suppressors. 

In order to prevent abomasoenteritis, the effect of Selenium and Germanium 

drugs, in particular, Sel-Plex and Maxindin 0.4 on prooxidant-antioxidant balance 

indices in calves blood, was investigated, and the stabilizing effect of these drugs on 

these data was established. The best result was obtained in the group of animals where 

the drugs were used combined: the hemoglobin content was higher by 23.0% (p<0.001), 

SH-groups – 11.9%; the content of TBA-active products was lower by 36.1% 

(p<0.001), MAM – 19.1 (p<0.05); the activity of ALT was lower by 19.8 (p<0.01), 

AST – 24.3% (p<0.05), catalase – 14.0 % (p<0.01), and the activity of SOD increased 

by 11,6 %, and GPO – 17.9 (p<0.01) compared with control animals. 

The combined use of Sel-Plex and Maxidine 0.4 positively influenced on 

immunological parameters of blood of calves: the relative content of T-helper cells 

(p<0.01), B-lymphocytes (p<0.01), immunoregulatory index (p<0,001) and the content 

of immunoglobulins in the serum of blood (p<0,01) was higher than in the group of 

animals where the drugs were not used. 

The method of prevention of immunodeficiency states and oxidative stresses of 

young cattle (Ukraine's declaration patent for utility model No. 40632) has been 

developed. The method of treatment of calves, patients with abomasoenteritis with the 

use of drugs Sel-Plex and Maxydin 0.4 was developed. The results of the research were 
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included in the methodological recommendations "Gastroenteritis calves: diagnosis and 

treatment", which were approved by the Main Directorate of the State Consumer 

Protection Service in Lviv Oblast (protocol No. 2 dated 02.02.2017). 

The results of researches are used in scientific and educational work of higher 

educational institutions of Ukraine III-IV levels of accreditation at departments: internal 

diseases of animals and clinical diagnostics of Lviv National University of veterinary 

medicine and biotechnology named after S.Z. Gzhytsky Therapy and Clinical 

Diagnostics of the Bila Tserkva National Agrarian University; internal diseases of 

animals and clinical diagnostics of Dnipropetrovsk State Agrarian and Economic 

University; internal diseases and animal hygiene of the Podilsky state agricultural and 

technical university; therapy of the Poltava State Agrarian Academy; Therapy, 

Pharmacology and Clinical Diagnostics named after prof. AB Baydelevaty Sumy 

National Agrarian University. 

Key words: calves, abomasoenteritis, natural resistance, immunological 

reactivity, enzymes of antioxidant defense, peroxidation, aminotransferases. 
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ВСТУП 

 

Обґрунтування вибору теми дослідження. Одним з важливих завдань у 

сучасному тваринництві є підвищення життєздатності тварин на різних етапах 

розвитку. Збереження молодняку та реалізація генетичного потенціалу стада 

можливі лише за своєчасного та ефективного комплексного підходу до 

профілактики і лікування. 

Серед захворювань молодняку великої рогатої худоби незаразної етіології 

вагоме місце займає патологія органів травлення, зокрема абомазоентерит. Не 

дивлячись на те, що цьому захворюванню присвячено багато праць [1, 2, 5, 6, 15, 

85, 226], воно завдає значних економічних збитків тваринництву через зменшення 

приростів, збільшення витрат на лікування, вибраковку і загибель тварин. У 

перехворілих тварин знижується імунний захист, що робить їх в подальшому 

сприйнятливими до інших захворювань інфекційної, і незаразної етіології. 

Останнім часом все більше уваги приділяється вивченню ролі антиоксидантної 

та імунної систем у патогенезі багатьох захворювань, у тому числі неінфекційних 

[63, 137, 281]. Встановлено [5, 20, 134], що у хворих на абомазоентерит телят, поряд 

з порушенням моторної, секреторної та всмоктувальної функцій слизової оболонки 

сичуга та кишечнику, загальна інтоксикація та імунний дефіцит є ведучими 

чинниками в розвитку захворювання, що проявляється порушенням роботи печінки, 

нирок та інших ланок метаболізму. Одним із механізмів, що впливають на імунний 

статус організму та відіграють роль універсальної неспецифічної патогенетичної 

ланки різних захворювань є стан системи пероксидного окиснення ліпідів і 

антиоксидантного захисту (ПОЛ–АОЗ) [67]. 

Антиоксидантними та імуномодулювальними властивостями володіють 

сполуки Селену та Германію. Зокрема, за дефіциту Селену в організмі тварин 

знижується активність антиоксидантної системи, що призводить до посилення 

процесів ПОЛ, що відіграють важливу роль у патогенезі багатьох захворювань 

[47, 227, 259, 277]. Встановлено, що Селен впливає практично на всі ланки 

імунітету, а його нестача часто призводить до імунодефіцитних станів [19, 99, 
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114, 261, 310]. Доведено [47, 108, 202, 258, 290, 301] перевагу застосування 

органічних сполук Селену над неорганічними. Одним з препаратів органічного 

Селену є Сел–Плекс, що являє собою збагачені Селеном дріжджі. 

Другим важливим мікроелементом є Германій, органічним сполукам якого 

властиві імуномодулюючі, антиоксидантні, гепатопротекторні, протипухлинні та 

інші біологічні дії. Залежно від хімічної будови, доз і шляхів уведення ці препарати 

можуть володіти імуностимулюючою дією за допомогою індукції γ-інтерферону, що 

бере участь в імунокореляції Т-клітин, натуральних кіллерів і макрофагів [114], або 

імуносупресивним ефектом за рахунок здатності до пригнічення процесу синтезу 

антитіл [203, 221]. Окрім того, сполуки Германію є малотоксичними і це робить їх 

перспективними у застосуванні для профілактики та лікування хвороб молодняку 

[16, 221, 254]. Одним із препаратів Германію є Максидін 0,4, діюча речовина якого –

 біс(піридин-2,6-дикарбоксилат)германію – 4,0 мг в 1 мл [84]. 

У зв’язку із зазначеним вище, актуальним є вивчення патогенетичних 

механізмів абомазоентериту, розробка лікувально-профілактичних заходів, 

забезпечення збереження здоров’я і продуктивності телят. Тому доцільним, на 

нашу думку, у лікуванні телят, хворих на абомазоентерит, є застосування 

препаратів, що володіють імуномодулювальними, антиоксидантними 

властивостями та водночас є малотоксичними, зокрема Сел-Плекс та Максидін 0,4.  

Досліджень, спрямовані на вивчення впливу сполук Селену та Германію, 

зокрема Сел-Плекс та Максидін 0,4, на антиоксидантну та імунну систему в 

здорових телят та хворих на абомазоентерит, майже не проводилося. Відомості з 

цього питання є досить обмежені, тому виникає необхідність додаткового 

вивчення впливу даних препаратів в комплексному лікуванні телят та 

профілактиці абомазоентериту. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. Дисертаційна 

робота є частиною програми “Розробка науково-обґрунтованих методів і засобів 

діагностики, профілактики і лікування незаразних хвороб тварин і птиці, які 

виникають на ґрунті порушення обміну речовин” (номер державної реєстрації  
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0102U001336). Автор виконувала розділ “Лікувально–профілактична 

ефективність препаратів Селену та Германію у телят за абомазоентериту”.  

Мета роботи – експериментально і теоретично обґрунтувати лікувально-

профілактичну ефективність препаратів Сел-Плекс і Максидін 0,4, що володіють 

імуномодулювальною та антиоксидантною дією, та їх вплив на стан системи 

пероксидного окиснення ліпідів, ендогенної інтоксикації, антиоксидантного та 

імунного захисту у здорових і хворих на абомазоентерит телят. 

Для досягнення мети необхідно було вирішити наступні завдання: 

- дослідити клініко-гематологічний статус телят, хворих на абомазит; 

- дослідити стан антиоксидантно-прооксидантної рівноваги у клінічно 

здорових телят і хворих на абомазоентерит; 

- вивчити показники імунологічного статусу в клінічно здорових телят і 

хворих на абомазоентерит; 

- на основі вивчення морфологічних, біохімічних та імунологічних 

показників крові, бактеріологічного дослідження калових мас, 

патологоанатомічного та патологоморфологічного досліджень обгрунтувати 

окремі ланки патогенезу абомазоентериту в телят; 

- вивчити вплив препаратів Сел-Плекс і Максидін 0,4 на процеси 

пероксидного окиснення ліпідів та імунологічний статус організму телят за 

абомазоентериту; 

 - провести апробацію і обґрунтувати ефективність застосування препаратів 

Максидін-0,4 і Сел-Плекс у лікуванні телят за абомазоентериту; 

- з’ясувати ефективність Сел-Плексу і Максидіну 0,4 для профілактики 

абомазоентериту у телят. 

Об’єкт дослідження – абомазоентерит у телят. 

Предмет дослідження – пероксидне окиснення ліпідів, ендогенна 

інтоксикація, система антиоксидантного захисту, імунний статус у телят, хворих 

на абомазоентерит, лікування, профілактика.  
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Методи дослідження – клінічні, морфологічні (еритроцити, лейкоцити, 

лейкограма), фізичні (гематокритна величина), біохімічні (гемоглобін, загальний 

білок, показники пероксидного окиснення ліпідів і ендогенної інтоксикації, 

визначення амінотрансфераз та ензимів антиоксидантного захисту), імунологічні 

(показники клітинної та гуморальної ланки імунітету), бактеріологічні 

(визначення кількісного складу представників родів Enterococcus, Staphylococcus, 

Bifidobacterium, Lactobacillus, Cіtrobacter та виду Escherichia coli), патолого-

анатомічні, патолого-морфологічні, статистичні. 

Наукова новизна одержаних результатів. Вперше отримано дані, що 

характеризують інтенсивність процесів пероксидного окиснення ліпідів (ТБК-

активні продукти) та стан ендогенної інтоксикації (МСМ), системи 

антиоксидантного захисту (супероксиддисмутаза (СОД), глутатіонпероксидаза 

(ГПО), каталаза), клітинної та гуморальної ланок імунітету (лізоцимна активність 

сироватки крові (ЛАСК), бактерицидна активність сироватки крові (БАСК), 

фагоцитарна активність (ФА) і фагоцитарний індекс (ФІ) нейтрофілів, 

циркулюючі імунні комплекси (ЦІК), Т- і В-лімфоцити, загальна кількість Ig) у 

телят, хворих на абомазоентерит, за впливу препаратів “Сел-Плекс” та “Максидін 

0,4” в поєднанні з застосуванням антимікробної (Амоксицилін 15 % LA), замінної 

(Тривітамін) та регідратаційної терапії. Вивчено зв'язок і роль імунної та 

антиоксидантної систем, що дозволило розкрити окремі ланки патогенезу 

абомазоентериту у телят.  

Вперше теоретично та експериментально обґрунтовано ефективність 

препаратів “Сел-Плекс” та “Максидін 0,4” для профілактики абомазоентериту у 

телят. Досліджено їх позитивний вплив на процеси пероксидного окиснення 

ліпідів, ендогенної інтоксикації, стан антиоксидантної системи, клітинний та 

гуморальний імунітет. Наукова новизна одержаних результатів підтверджена 

патентом України на корисну модель. 

Практичне значення одержаних результатів. За результатами проведених 

досліджень експериментально обґрунтовано доцільність застосування в 
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промисловому виробництві препаратів Сел-Плекс та Максидін 0,4 у профілактиці 

абомазоентериту телят і застосування цих препаратів у поєднанні з антимікробною 

(Амоксицилін 15 % LA), замінною (Тривітамін) та регідратаційною терапією у 

лікуванні телят, хворих на абомазоентерит. 

Результати досліджень використовуються в науковій і навчальній роботі вищих 

навчальних закладів України III–IV рівнів акредитації на кафедрах: внутрішніх хвороб 

тварин та клінічної діагностики Львівського національного університету ветеринарної 

медицини та біотехнологій імені С.3. Ґжицького; терапії та клінічної діагностики 

Білоцерківського національного аграрного університету; внутрішніх хвороб тварин та 

клінічної діагностики Дніпровського державного аграрно-економічного університету; 

внутрішніх хвороб та гігієни тварин Подільського державного аграрно-технічного 

університету; терапії Полтавської державної аграрної академії; терапії, фармакології 

та клінічної діагностики імені проф. А.Б. Байдевлятова Сумського національного 

аграрного університету. Розроблені методичні рекомендації “Гастроентерит телят: 

діагностика та лікування”, які затверджені Головним  управлінням 

Держпродспоживслужби у Львівській області (02.02.2017 р.). 

Особистий внесок здобувача. Автор самостійно опрацювала літературу, 

виконала експериментальну частину роботи, статистично опрацювала результати 

досліджень. Разом із науковим керівником доцентом А.М. Стадником оформлена 

патентна документація. Науковий аналіз експериментальних досліджень та їхню 

інтерпретацію виконано автором спільно з науковим керівником професором  

Л. Г. Слівінською. Разом з керівниками проведено аналіз і узагальнення одержаних 

результатів та підготовлено статті до друку. Патоморфологічні дослідження 

виконані на кафедрі нормальної і патологічної морфології і судової ветеринарії за 

консультативної допомоги доцента Р. С. Данковича. Разом із працівниками 

бактеріологічного відділу клініко-діагностичної центральної лабораторії Львівської 

обласної клінічної лікарні проведено бактеріологічне дослідження калових мас. 

Апробація матеріалів дисертації. Матеріали дисертації доповідались та 

обговорювались на міжнародних науково-практичних конференціях: “Сучасність 
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та майбутнє аграрної науки та виробництва” (19–20.X.2006 р., м. Львів); “Молоді 

вчені у вивченні актуальних проблем біології тварин та ветеринарної медицини” 

(02. XII.2011 р. та 04.XII.2014 р., м. Львів); “Інноваційне забезпечення 

діагностики, лікування та профілактики неінфекційної патології тварин”  

(14–15.IV.2012 р., м. Біла Церква); XI Науково-практична конференція молодих 

науковців і спеціалістів Всеукраїнська науково-практична Інтернет-конференція 

“Сучасні аспекти лікування і профілактики хвороб тварин” (24–25.XI.2016 р., м. 

Полтава); “Актуальні проблеми сучасної ветеринарної медицини та 

тваринництва” (15–16.VII.2017 р., м. Одеса).  

Структура та обсяг дисертації. Дисертаційна робота включає вступ, огляд 

літератури, вибір напрямів досліджень, матеріали та методи виконання роботи, 3 

розділи власних досліджень, аналіз і узагальнення результатів досліджень, 

висновки і пропозиції виробництву, список використаних джерел та 12 додатків. 

Робота викладена на 158 сторінках комп’ютерного тексту, ілюстрована 40 

таблицями та 11 рисунками. Список використаних джерел включає 310 

найменувань, у тому числі 55 – латиницею.  
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РОЗДІЛ 1 

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

 

1.1. Поширення, етіологія та лікування телят, хворих на 

абомазоентерит 

Найбільш поширеними серед захворювань молодняку незаразної етіології є 

хвороби системи травлення, серед яких вагому частку займає абомазоентерит [2, 

7, 15, 182]. У телят старших 15 – 30 добового віку частіше реєструють гострий 

перебіг абомазоентериту [5, 15, 125], у старших 2-місячного віку – хронічний[15].  

Абомазоентерит розглядають як поліетіологічне захворювання, оскільки у 

його виникненні бере участь ряд факторів, серед яких фізіологічні, технологічні, 

інфекційні, екологічні та генетичні [5, 7, 15, 85, 125, 174, 184]. 

Основними причинами виникнення первинного абомазоентериту є 

порушення умов годівлі: використання неякісного молока (від хворих на мастит 

корів) та зіпсованих кормів, різкий перехід на рослинні корми; застосування 

замінників цільного молока, поїдання тваринами мінеральних добрив, інших 

отруйних речовин та ін.[5, 15, 125, 149].  

Ряд вчених [7, 85, 254] відмічають важливу роль у виникненні 

абомазоентериту фізіологічного стану організму матері, в т.ч. порушення умов 

утримання та годівлі глибокотільних корів. Результати досліджень Е. І. Ісаілова 

[85] підтверджують, що не збалансовані раціони та відсутність моціону корів 

сприяє виникненню абомазоентериту в зимово-весняний період. Проте, інші 

дослідники [147] не відмічають сезонності у виникненні даного захворювання. 

Окремі автори [5, 15] вважають, що у телят, закуплених у населення, 

абомазоентерит проявляються у важкій формі і це зумовлено стресом, різкою 

зміною годівлі та умов утримання. 

Імунодефіцитний стан організму телят є одним з етіологічних чинників 

виникнення абомазоентериту [70, 174, 182, 184]. Деякі дослідники [217, 226] 

стверджують, що причиною виникнення шлунково-кишкових хвороб молодняку є 
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незрілість імунної системи у телят до 2–3-місячного віку. Як зазначає А. Завірюха 

[70], низька резистентність новонароджених телят у неблагополучних 

господарствах є причиною масового ураження їх умовно-патогенною 

мікрофлорою.  

Одним з сприяючих факторів виникнення захворювань шлунково-кишкового 

тракту телят, як зазначає автор [147], є нестача Селену, на тлі якої знижується 

резистентність організму.  

В етіології шлунково-кишкових хвороб телят важливу роль відіграють також 

дисбактеріоз в кишковому тракті, що характеризуються стійкими кількісними і 

якісними змінами бактерій, що входять до складу фізіологічної нормофлори [164]. 

Тонкий відділ кишечнику містить порівняно невелику кількість 

мікроорганізмів. У ньому найчастіше знаходяться стійкі до дії жовчі ентерококи, 

кишкова паличка, ацидофільні і спорові бактерії, актиноміцети, дріжджі тощо  [155]. 

Найбільш заселеною екосистемою шлунково-кишкового каналу є товстий 

кишківник, в якому знаходиться більше 60 % мікрофлори організму [246, 257, 155].  

З бактеріальних агентів, які викликають діарею або ускладнювати вірусні 

інфекції, є умовно-патогенна мікрофлора: представники родів Escherichia, 

Citrobacter, Klebsiella, Proteus, Morganella, Providencia, Yersinia та ін., більшість 

яких постійно присутні в приміщеннях. В етіології шлунково-кишкових 

захворювань приймають участь хламідії, криптоспоридії, патогенні гриби [216]. 

Основним джерелом контамінації цих мікроорганізмів є хворі та перехворілі на 

шлунково-кишкові захворювання телята, що виділяють їх з фекаліями в зовнішнє 

середовище [216].  

Мікроорганізми, які можуть викликати абомазоентерит, є 

умовнопатогенними, і стають патогенними лише на тлі зниження загальної 

резистентності організму тварин [149]. Відбувається пригнічення розвитку 

лактобактерій і біфідумбактерій у травному каналі телят, а для ешерихій, 

стафілококів, ентерококів, клостридій, протею створюються сприятливі умови. 

Токсини мікроорганізмів, насамперед, ентеротоксини ешерихій, викликають 



27 
 

порушення процесів травлення, водно-електролітного та інших видів обміну 

речовин, функцій печінки та нирок, що спричинює важкий перебіг хвороби [149].  

Умовно-патогенні мікроорганізми в нормі здатні синтезувати вітаміни групи 

В, вітамін К, виділяти антибактеріальні речовини і сприяють стимуляції 

імунореактивності організму. При порушенні оптимального співвідношення 

мікроорганізмів у кишківнику (еубіозу), концентрація умовно-патогенних 

мікроорганізмів різко збільшується і вони проявляють патогенні властивості: 

виділення екзотоксинів, ендотоксинів, цитотоксинів, гемолізинів, пригнічення 

фагоцитозу та ін. [49, 162].  

Вихідним моментом у розвитку патології травної системи є порушення 

мембранного транспорту [182, 226, 232], руйнування під впливом шкідливих 

факторів захисного мукопротеїдного шару і оголеня ентероцитів кишешечнику 

від Ig A [226]. На епітелій слизової оболонки шлунково-кишкового каналу 

негативно впливають шлунковий сік і адгезивна мікрофлора. Встановлено, що 

умовно-патогенна мікрофлора є сигналом, який вмикає ферментні системи 

фагоцитів, зв’язані з мембраною, це призводить до накопичення у міжклітинному 

просторі продуктів окиснення, котрі, з одного боку, є факторами антимікробного 

захисту, а з іншого – головною причиною ушкодження тканин та пригнічення 

функції імунокомпетентних клітин [95, 60]. За альтераційними змінами 

виникають судинні розлади, ексудація, а пізніше – проліферація [226].  

Основними ланками патогенезу розладів шлунково-кишкового каналу будь-

якого походження є порушення травлення в сичузі та кишечнику, розвиток 

дисбактеріозу та зниження імунного захисту [15, 165, 226]. Це призводить до 

посилення перистальтики кишечнику і утворення токсичних продуктів: індолу, 

скатолу, фенолу, крезолу, амінів, аміаку та ін. [15]. При цьому в організмі тварин 

розвивається стан метаболічного ацидозу, змінюється співвідношення та рівень 

основних метаболітів крові, порушення білкового, вуглеводного, ліпідного, 

мінерального та вітамінного обміну, збільшується концентрація кетонових тіл і 

порушується проникність клітинних мембран [5, 7, 85, 174]. Негативний вплив на 
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організм мають медіатори запалення, пероксидні продукти, інгредієнти 

нежиттєздатних тканин, бактеріальні токсини [159].  

У хворих на гострий катаральний абомазоентерит телят значно пригнічується 

кислотоутворююча функція сичуга – знижується концентрація вільної хлорної 

кислоти і загальна кислотність шлункового соку. Проте, соковидільна функція, 

навпаки, підвищується, що пов’язано з посиленнм виділення слизу та призводить 

до підвищення в’язкості шлункового соку [5].  

Порушується збудливість нервово-м’язового апарату шлунка та кишківнику, 

що виражається різким посиленням перистальтики, розладом гемодинаміки 

травного каналу та розвитком запалення у стінці сичуга та кишечнику [5]. 

Отже, поряд з порушенням моторної, секреторної та всмоктувальної функції 

сичуга та кишечнику [5], загальна інтоксикація організму та імунний дисбаланс є 

ведучими чинниками в розвитку захворювання. Це проявляється порушенням 

різних ланок метаболізму [1, 5, 15, 20, 85]. У патологічний процес захворювання 

втягуються печінка, серце, нирки, лімфовузли, селезінка, в яких виявляють 

дистрофічні, некробіотичні і некротичні зміни з гемодинамічними 

розладами [85, 125]. 

За гістологічного дослідження виявлено, що в механізмі порушення 

травлення у хворих на абомазоентерит важливу роль відіграють структурні зміни 

не тільки поверхневих шарів слизової оболонки шлунково-кишкового каналу, а й 

глибоко розміщених фундальних, пілоричних, ліберкюнових, брунерових залоз 

[85, 141]. Міграція лейкоцитів у кишечнику молодняку хворого на 

абомазоентерит різко посилюється, одночасно зростає викид їх та імуноглобулінів 

з калом, що веде до виснаження імунної системи і розвитку набутого імунного 

дефіциту [92, 125].  

У диференціальній діагностиці абомазоентериту слід виключити інфекційні 

та інвазійні хвороби, які перебігають з симптомами абомазоентериту: 

колібактеріоз, сальмонельоз, дизентерія, анаеробна ентеротоксемія, рота- та 

коронавірусні ентерити, балантідіоз, кишкові гельмінтози тощо [33]. 
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Оскільки діяльність шлунково-кишкового тракту тісно пов’язана з іншими 

органами та системами, обміном речовин у хворого молодняку, необхідно 

проводити комплексне лікування, діючи на усі ланки патогенезу, що значно 

підвищить лікувально-профілактичні заходи в тваринницьких господарствах [5].  

За результатами досліджень ряду авторів [5, 125, 136, 218], лікування тварин 

полягає у призначення напівголодної дієти, антимікробних, регідратаційних 

засобів, застосуванні проносних, в’яжучих, ентеросорбентів, ферментних та 

вітамінних препаратів [125, 136, 218].   

Основою лікування гострих абомазоентеритів у телят, як зазначає 

Т.І. Стецько [209], є антибіотикотерапія (зокрема групи тетрацикліну), що 

впливає безпосередньо на етіологічний мікробний фактор. Автор стверджує, що 

застосування 10 % розчину окситетрацикліну у дозі 5 мг діючої речовини на 1кг 

маси тіла один раз на добу протягом 5 днів нормалізує метаболічні процеси в 

організмі тварин. Інші автори [149] рекомендують амінопеніциліни (зокрема 

амоксицилін, який відноситься до групи в-лактамних антибіотиків), що володіють 

широким спектром антимікробної дії, і вважають доцільним застосовування 

амоксицилінтригідрат 50 % та амоксисол 50 % (порошки для перорального 

застосування) для лікування телят. Ці препарати ефективні за абомазоентериту та 

не чинять негативного впливу на морфофункціональний стан та імунний статус 

організму тварин. 

Л.Г. Слівінською [199] було запропоновано поряд з базовим лікуванням 

телят за диспепсії застосовувати засоби, що стимулюють імунобіологічний статус 

організму телят, зокрема препарати тимусу: гомотин та тималін. 

У комплексній терапії телят, хворих на абомазоентерит, запропоновано 

застосування імуномодуляторів, зокрема комплексу активуючих факторів 

імунітету (КАФІ) і тималіну, що покращували зоотехнічні показники та сприяли 

фізіологічно обґрунтованим змінам лейкограми дослідних тварин та підтриманню 

гомеостазу [95].  
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За даними А. В. Саніна зі співавт. [83, 177], застосування імуномодуляторів 

протягом перших 2-х діб за клінічно вираженого захворювання стимулює 

продукцію інтерферону, сприяє відновленню цитокінових реакцій, пригнічених 

вірусами. Проте, як стверджує автор, на пізніх стадіях вірусного захворювання 

надлишкова стимуляція цитокінів може призвести до розвитку цілого ряду 

імунопатологічних захворювань, посилити перебіг хвороби і викликати шок та 

загибель. Застосування імуномодуляторів, зокрема Максидіну, Гамавіту, 

Імунофану не тільки суттєво підвищує ефективність лікування вірусних хвороб 

м’ясоїдних, а також шкірних, респіраторних і деяких інших захворювань, але і 

дозволяє знижувати дози антибіотиків та скорочує курс антибіотикотерапії. 

В основі патогенезу абомазоентериту телят, як стверджує С. С. Абрамов зі 

співавт. [1, 2], провідну роль, поряд з порушенням основних функцій організму, 

відіграє загальна інтоксикація, яка обумовлює зниження природної 

резистентності, порушення метаболізму, латентної ферумодефіцитної анемії. З 

метою покращення ефективності лікувальних заходів автор пропонує застосувати 

детоксикаційні засоби (ентеросгель і натрію гіпохлорид) та Інтерфер-100, який 

нормалізує обмін Феруму. 

З метою нормалізації проникності клітинних мембран, кислотної та 

осмотичної резистентності деякі автори [218] рекомендують ентеросорбенти, 

зокрема ентеросгель або полісорб МП. 

Цвіліховський М.І. зі співавт. [182, 231] при реабілітаційно-лікувальних 

заходах за шлунково-кишкових розладів травлення у телят пропонують 

послідовне застосування препаратів Профжектел-1 і та Профжектел-2. Їх 

застосування нормалізує кислотно-лужний гомеостаз внутрішнього середовища 

організму тварин і зменшує тривалість захворювання. 

Патогенез абомазоентериту у телят включає розвиток запального процесу в 

слизовій шлунка та кишечнику та інтоксикацію, що обумовлена, з однією 

сторони, порушенням травлення й утворенням токсичних для організму 

продуктів, неповного розпаду корму, а з іншої – виділенням токсинів умовно-
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патогенної і гнильної мікрофлори [133]. Тому науковцями [133] було розроблено і 

запатентовано пектиновмісний препарат, що містить пектин, лігніновий комплекс 

(целюлоза, геміцелюлоза, лігнін і моносахариди). Даний препарат рекомендовано 

застосовувати з кип’яченою водою в співвідношенні 1:15 за 30 хв до годівлі 3 

рази на добу в дозі 0,24–0,26 г/кг маси тіла тварини. Як стверджують автори [133] 

за абомазоентериту телят пептиновмісний препарат забезпечує протизапальну, 

обволікаючу, адсорбуючу, антитоксичну та антимікробну дії. 

Співробітниками Науково-контрольного інституту біотехнологій та штамів 

мікроорганізмів [182] розроблений препарат «Гастроцид» на основі складної 

композиції спиртових настоянок лікарських рослин. За результатами проведених 

ними досліджень даний препарат нормалізував біохімічні показники крові телят 

та покращував обмінні процеси за диспепсії та абомазоентериту.  

Для профілактики розладів шлунково-кишкового каналу телят 

В. О. Постоєнко, Д. А Засєкін [174] запропонували застосовувати 

апіфітопрепарати, а М. Л. Маслій [136] – аскорбінати мікроелементів та 

пробіотики у вигляді препарату “Мікрохелм”. 

Профілактика та лікування шлунково-кишкових захворювань у телят з 

використанням екологічно безпечних препаратів, зокрема пробіотиків, 

сприятливо впливає на збереження та зміцнення здоров’я тварин. Ч.М. Санданов 

[189] з метою нормалізації загального стану організму, покращення гомеостазу, 

прискорення лікування та попередження рецидивів пропонує застосовувати 

пробіотик «Сахабактисуптил». 

За даними П.П. Фукс зі співавт. [6, 58], розроблений і запропонований як 

профілактичний засіб «Плантосил», що містить компоненти для регідратаційної 

терапії, сорбент і лікарські трави, що надають препарату антиоксидантні, 

протимікробні, протизапальні та імуностимулюючі властивості. Як стверджують 

автори, важливою умовою успішного лікування та видужування тварин є 

відновлення біоценозу шлунково-кишкового каналу. Вони пропонують 
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комплексний препарат «Сорбопроб», до складу якого включено сорбент, що несе 

пробіотик з 3-х штамів мікроорганізмів.  

 

1.2. Імунний статус організму телят 

Імунна система – одна з найважливіших гомеостатичних систем організму, 

яка визначає ступінь здоров’я тварин та їх адаптаційні можливості [24, 222]. У 

недалекому минулому імунологія вивчала в основному розвиток імунних 

процесів, що беруть участь у захисті організму людини та тварини від збудників 

інфекційних захворювань. Лише впродовж останніх десятиліть було з’ясовано, що 

імунна система захищає організм від будь-яких генетично чужорідних речовин 

(антигенів),що проникають в організм або формуються в ньому [24, 127]. 

До імунної системи належать центральні (первинні) і периферичні (вторинні) 

органи. До центральних належать тимус і кістковий мозок, до периферичних – 

селезінка, лімфатичні вузли, структуровані лімфоїдні утвори слизових оболонок 

[24, 105, 115, 237]. 

Первинні лімфоїдні органи забезпечують постійне утворення клітин – 

головних (лімфоцити) та допоміжних (дендритні клітини, макрофаги та ін.). У 

вторинних лімфоїдних органах відбуваються імунні реакції [24, 115].  

Всі різновиди імунної відповіді можна розділити на дві основні форми: 

вроджені і набуті, основна різниця між якими полягає у механізмі розпізнання “не 

свого”, чужорідного [187]. Вроджений (природній) імунітет ще називають 

резистентність, а набутий – специфічним [24, 137, 236, 254].  

Природна резистентність залежить від темперетури тіла, стану шкірних 

покривів і слизових оболонок, наявності фагоцитів, комплементу, лізоциму 

інтерферону і стану мікрофлори тіла тварини [24,, 237]. 

Специфічний (набутий) імунітет не передається по спадковості і має чотири 

основні характеристики: здатність відрізняти свої клітини та продукти їх 

життєдіяльності від чужих, здатність “запам’ятовувати” (імунна пам'ять), висока 
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специфічність імунологічної пам’яті, специфічна імунологічна ареактивність в 

процесі ембріонального розвитку [168, 237]. 

Специфічність та імунна пам'ять – головні характеристики адаптативного 

імунітету, а здатність формувати специфічні механізми та імунну пам'ять – 

властивість, що належить лише лімфоцитам [24]. Здатність імунної системи 

новонароджених телят відповідати на антигенну стимуляцію синтезом 

гуморальних антитіл проявляється лише з 5–8-добового віку. Оскільки В-система 

імунітету, яка відповідає за синтез імуноглобулінів, у новонароджених телят не 

розвинена і не активна, цей процес відбувається на низькому рівні [33]. 

Імунна система включає клітинні та гуморальні фактори [24, 137, 236, 254]. 

Гуморальні фактори захисту. Гуморальні фактори захисту охоплюють 

велику групу різних за походженням, структурою та дією речовин. Їх можна 

розділити на фактори прямої (безпосередньої) і непрямої (регулювальної) дії. 

Фактори прямої дії спрямовані безпосередньо на чужорідні субстанції. До них 

відносяться речовини цитотоксичної дії – деякі фактори системи комплементу та 

некрозу пухлин, лізоцим, лейкіни, деякі інтерлейкіни, лізин; фактори 

бактеріостатичної дії – трансферин, лактоферин та ін. [24]. До факторів 

непрямої дії належать речовини, які активують фагоцитоз та цитоцидну 

активність протеїнкінази (ПК) – компоненти комплементу, неспецифічні 

імуноглобуліни, інтерферони, інтерлейкіни, простагландини, фібронектин та ін. 

[24, 131, 137, 254]. 

Лізоцим – один з найважливіших факторів природної резистентності прямої 

дії [254]. Він має властивість муколiтичного ензиму і викликає лізис клітинної 

стінки чисельних мікроорганізмів, особливо грампозитивних шляхом руйнування 

зв’язків між N-ацетилмураміновою кислотою та N-ацетилглюкозаміном [24, 137, 

178, 254]. Окрім того лізоцим стимулює синтез антитіл і вибірково – відповідь на 

певні антигени, активує клітини макрофагально-фагоцитарної системи, фагоцитоз 

і нейтралізує токсини окремих мікроорганізмів [28, 137, 178, 254]. Літична дія 

лізоциму значно посилюється компонентами комплементу [24].  
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Система комплементу охоплює понад 30 компонентів (протеїнів та 

глюкопротеїдів), що діють каскадно [24, 28, 137]. Вони беруть участь у запальних 

процесах, опсонізують чужорідні речовини для подальшого фагоцитозу і 

сприяють знешкодженню клітин та мікроорганізмів [137, 178].  

Значну роль у гуморальному захисті відіграють антитіла, що являють собою 

специфічні протеїни – імуноглобуліни, що утворюються в організмі певним типом 

клітин [137]. На сьогодні відомо 5 класів імуноглобулінів IgG, IgA, IgM, IgD та 

IgE [24, 137]. Імуноглобуліни у крові новонароджених телят в основному 

представлені класами G1та М, які мають важливе значення у формуванні 

загального і місцевого імунітету [140].  

Бактерицидна активність сироватки крові (БАСК) є інтегральним показником 

природної резистентності і зумовлюється дією багатьох неспецифічних захисних 

компонентів: нормальних антитіл, лізоциму, комплементу, пропердину, 

інтерферону та інших факторів, які знешкоджують мікробні клітини [178, 237]. 

У новонароджених телят гуморальні фактори виражені недостатньо, 

особливо у ранній постнатальний період є низькою лізоцимна та бактерицидна 

активність сироватки крові [33]. У новонароджених телят природний 

неспецифічний захист здійснюється в основному фагоцитарною активністю 

мікро- і макрофагоцитів, остаточне формування якої завершується в 6-місячному 

віці [33]. 

Клітинні фактори захисту. Істотну роль у природній резистентності 

відіграють клітинні фактори захисту, що здатні зв’язувати та поглинати клітини, 

живі чи вбиті мікроорганізми та інші сторонні частки, і, якщо вони органічного 

походження, то перетравлювати їх [254]. Усі клітини, що беруть участь у 

захисних реакціях за основними виконанням функцій поділяються на: ефекторні, 

антигенпрезентувальні, фагоцитарні, цитотоксичні та прозапальні [24]. 

Фагоцитоз є головним механізмом природної резистентності, особливо за 

відсутності специфічних факторів захисту, а також обов’язковою ланкою індукції 

та формування специфічної імунної відповіді [24, 137, 158]. Фагоцити відіграють 
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провідну роль у природному і важливе значення у набутому імунітеті. Існує два 

типи фагоцитів: мiкрофагоцити (полiнуклеари, нейтрофіли) і макрофагоцити 

(мононуклеари). Останні, в свою чергу, ділять на циркулюючі в периферійній 

крові (моноцити) та осілі (тканинні) [28, 254]. 

Класичними фагоцитарними клітинами є нейтрофіли, макрофаги, дендритні 

клітини та еозинофіли, хоча здатність до фагоцитозу притаманна також В-

лімфоцитам, базофілам, мастоцитам [24].  

Нейтрофіли формуються в кістковому мозку, мігрують у кров, проникають у 

тканини і знаходяться там протягом всього існування (2-3 доби) [28]. Вони мають 

на своїй поверхні спеціальні лектинові рецептори, які взаємодіють з клітинними 

стінками мікроорганізмів, а також рецепторів до опсонів, які підвищують 

інтенсивність фагоцитозу [24, 170, 254, 268]. Нейтрофіли є основною 

субпопуляцією гранулоцитів і здійснюють першу лінію захисту від бактеріальних 

і грибкових інфекцій [170].  

Макрофаги з’являються в зоні запалення після нейтрофілів на пізніх стадіях 

розвитку запального процесу. Вони звільняють організм від решток загиблих 

клітин, апоптичних тілець, імунних комплексів, що циркулюють або 

відкладаються в тканинах. Окрім того, вони здатні фагоцитувати і знешкоджувати 

різні патогенні мікроорганізми [24, 237]. Заключним етапом фагоцитарної реакції 

є утворення на поверхні макрофага комплексу стороннього протеїну з 

молекулами своїх антигенів, що ропізнається рецепторами Т-хелперів і служить 

сигналом для запуску подальших імунологічних реакцій [237, 254]. 

Набутий імунітет у тварин. Набутий імунітет виникає внаслідок 

імунологічної перебудови в організмі під дією антигену або в разі введення 

готових антитіл та імунних лімфоцитів [33]. Лімфоцити розповсюджені по всьому 

організму і мають властивість до постійної рециркуляції [24, 137]. Кожен 

лімфоцит має рецептори однієї специфічності, здатний розпізнавати лише один з 

антигенів [24]. Популяції як Т, так і В-лімфоцитів здатні розпізнавати всі можливі 
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антигени, з якими може зустрітися організм протягом життя, що досягається 

завдяки клональному розподілу лімфоцитів [24].  

Т-лімфоцити беруть участь у реакціях клітинного імунітету – гіперчутливості 

сповільненого типу, відторгнення трансплантата, аутоімунних процесах, 

імунному захисті при ряді інфекційних та інвазійних хвороб. Вони синтезують 

лімфокіни – медіатори, що зумовлюють зв'язок з макрофагами, нейтрофілами, 

регулюють функції В-системи [237, 254].  

Популяція Т-лімфоцитів поділяється на кілька субпопуляцій: Т-кіллери, Т-

ампліфайєри (Та), Т-диференціюючі (Тd), Т-хелпери (Th), Т-супресори (Ts), Т-

ефектори (Те) [137]. 

В-лімфоцити виконують головну роль у процесі гуморального захисту 

організму проти більшості бактеріальних інфекцій, у розвитку гіперчутливості 

негайної дії та деяких автоімунних процесах [237]. В-клітинні рецептори 

потенційно здатні взаємодіяти з антигенами будь-якої хімічної природи [24]. 

Активація В-лімфоцитів відбувається у дві фази: проліферація і диференціація 

[137]. Окрема група В-клітин (В-ефектори) трансформуються у плазматичні 

клітини – основні продуценти антитіл (імуноглобулінів) [24, 137, 237]. 

Частина лімфоцитів не належить до Т- і В-клітин, оскільки вони не мають на 

своїй поверхні відповідних маркерів, так звані, 0-клітини. Серед них є клітини, які 

називають природними, або натуральними кілерами (НК-клітини) [24, 254]. Через 

відсутність у них специфічних до антигену рецепторів, їх відносять до системи 

неспецифічного імунітету [24, 28, 137, 169]. 

Телята народжуються з відносно розвиненою Т-системою лімфоцитів і не 

розвинутою та не активною В-системою, що компенсується передачею 

материнських антитіл через молозиво. В подальшому Т-лімфоцити через Т-

хелпери активують В-лімфоцити і починається продукція антитіл плазматичними 

клітинами [168]. Нормалізація показників відносної кількості В-лімфоцитів 

відбувається у телят 10–15-добового віку, а абсолютної кількості та 

функціональної активності – у 2-3 місячному віці [109, 217].  
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У новонароджених телят Т- та В-лімфоцити, що утворюються, не мають на 

поверхні протеїнових структур, що дозволяє їм відрізняти “своє” від “чужого” 

[48]. Розлади травлення телят з симптомами діареї виникають на тлі дефіциту В-

системи імунітету, тоді як респіраторні розвиваються через пригнічення Т-

системи [161]. З іншої сторони, за діарейних захворювань відмічається 

поглиблення В-імунодефіциту, а за важкої форми респіраторних – розвивається Т-

імунодефіцитний стан [109]. 

В міру вилучення антигенів спрацьовують різні регуляторні механізми (за 

участю Т-лімфоцитів і антитіл) переважно супресорної дії, які спрямовані на 

поступове обмеження імунної відповіді аж до повної її припинення. Імунна 

система повертається до вихідного “неактивного” стану, але якісно іншого щодо 

конкретного антигену, тобто збагачується на довгоіснуючі клітини пам’яті [24]. 

Отже, звільнення організму від чужорідних антигенів та їх носіїв (патогенів) 

є результатом чітко скоординованої діяльності різних типів клітин імунної 

системи, які виконують у процесі розвитку імунної відповіді певні ефекторні 

функції [24, 137]. 

Імунна система є індикатором фізіологічного стану організму, вона чітко 

реагує на зміни умов оточуючого середовища, надходження в організм 

антиоксидантів, вітамінів та мікроелементів [161, 222, 256, 291,]. Порушення її 

функції розглядається як один з патогенетичних механізмів патологічного 

процесу [161, 222]. Застосування антибіотиків, більшість з яких володіє 

імуносупресивною дією, сприяє пригніченню первинної і вторинної імунної 

відповіді та впливає на формування імунної пам’яті [180]. У патогенезі розвитку 

стресу також відмічається зниження функцій імунної системи [40, 217, 256]. 

Слід відмітити, що визначати стан імунітету за одним з показників 

(клітинним чи гуморальним) є помилковим рішенням, оскільки внаслідок 

компенсаторних явищ в організмі при недостатній функції клітинних факторів 

посилюють захисну функцію гуморальні і навпаки [237]. 
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1.3. Пероксидні процеси та антиоксидантний захист в організмі 

тварин 

1.3.1. Джерела активних форм Оксигену в організмі ссавців. Енергетичне 

забезпечення клітин ссавців підтримується складним комплексом процесів, 

головне місце в яких належить окисним реакціям, перебіг яких відбувається із 

залученням О2 в якості основного окисника чи акцептора електронів. Оксигенні 

сполуки, що утворюються в результаті ступеневого одноелекронного відновлення 

молекулярного Оксигену та ряду інших реакцій, об’єднані під назвою “активні 

форми Оксигену” (АФО) [56, 185]. До них відносять: супероксид-аніон-радикал 

(О─2), гідропероксид-радикал (НО2), пероксид Гідрогену (Н2О2), гідроксид-

радикал (ОН·), синглетний кисень (¹О2), пероксид (О2
2-), пероксидні радикали 

(RO2)
·та ін [21, 56, 122, 142, 185].  

АФО є компонентами нормального клітинного метаболізму [34, 56, 171, 185, 

299]. Близько 95 % Оксигену, що надходять в організм у процесі окисного 

фосфорилювання, відновлюється в мітохондріях до води. Решта 5 % в результаті 

різних, як правило, ферментних, реакцій перетворюються в його активні форми, 

що є високотоксичними для клітин [56, 122, 151]. В якості джерела вільних 

радикалів, що утворюються неферментативним шляхом найчастіше виступають 

пероксиди [56]. Особливістю вільнорадикального механізму реакції, на відміну 

від окисно-відновних процесів є те, що зникнення одного радикалу завжди 

викликає появу іншого, який набуває неспарений електрон. При цьому виникають 

ланцюгові реакції [34, 56, 230].  

Безперечно, що інтенсивність вільнорадикальних процесів в органах і 

тканинах контролюється центральною нервовою системою [56]. 

Одним з найпоширеніших видів вільно радикальних реакцій у клітинах 

живих організмів є ПОЛ, що проходять, головним чином, у ліпідах структурних 

мембран [171]. Утворення АФО та продуктів ПОЛ є фізіологічним процесом і має 

важливе біологічне значення [22, 56, 281, 299]. Їх розглядають як фактори, що 
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позитивно впливають на процеси життєдіяльності, як на клітинному рівні, так і на 

рівні усього організму [34, 103, 171]. 

Вільнорадикальне окиснення (ВРО) визначає до 25% всіх фізико-хімічних 

процесів і хімічних реакцій в організмі [63, 68, 142]. В нормі процеси ВРО 

забезпечують оновлення і структурну модифікацію клітинних мембран, 

детоксикаційних процесів, беруть участь у синтезі комплексу комплементарних 

протеїнів, прояву біоцидної та цитотоксичної функцій активованих фагоцитів [21, 

68, 103, 142, 151, 240].  

Процес ВРО є одним із складових механізмів мітозу та апоптозу, що є 

вагомим фактором у боротьбі з вірусною інфекцією та клітинним ростом [56]. 

Пероксиди ліпідів приймають участь в гідроксилюванні холестеролу, відіграють 

важливу роль в регуляції активності ензимів, в процесі активного транспорту 

речовин, а отже відіграють роль регуляторного фактору [89, 118, 240].  

Незважаючи на те, що утворення АФО та продуктів ПОЛ є фізіологічним 

процесом, проте їхнє накопичення є небажаним для організму і може бути одним 

з неспецифічних патогенетичних ланок розвитку ряду захворювань і 

преморбідних (пограничних) станів [22, 174, 281, 299 ]. 

Порушення обміну речовин та енергії, накопичення активних агентів 

(вільних радикалів, прооксидантів, АФО), що ініціюють пошкодження клітин і 

призводять до розвитку різних патологічних станів отримало назву оксидативного 

стресу. Його основу складає вільнорадикальне окиснення жирних кислот, або так 

зване ПОЛ, що, головним чином, відбувається у ліпідах структурних мембран [5, 

19, 151, 171].  

Оксидативний стрес формується в умовах неконтрольованої генерації 

активних форм Оксигену [185] і супроводжується порушенням балансу між 

інтенсивністю процесів пероксидного окиснення та системою антиоксидантного 

захисту [22]. Зниження активності антиоксидантної системи інтенсифікує 

утворення вільних радикалів, яке набуває неконтрольованого, лавиноподібного 

характеру. Посилення вільнорадикальних процесів може виникати за нестачі в 
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організмі біологічно активних речовин і мікроелементів в критичні періоди 

розвитку [56].  

Активація ПОЛ – це неспецифічний компонент реакції організму на будь-яку 

незвичну за силою і тривалістю дію за розвитку загального неспецифічного 

адаптаційного синдрому [22]. Інтенсифікація вільнорадикальних процесів ПОЛ 

спостерігається за більшості гострих та хронічних захворювань, інтоксикаціях, 

травмах, хірургічних втручаннях та ін. [6, 14, 21, 41, 89, 185, 188, 219]. Відмічено 

універсальність дії вільних радикалів за ініціації та патогенезу як незаразних, так і 

інфекційних хвороб [21].  

У теперішній час є переконливі дані, що ініціатором вільнорадикального 

окиснення ліпідів за гострих кишкових інфекціях є АФО, що генеруються 

фагоцитами [240]. Вважається, що основна роль посилення ПОЛ належить 

ендотоксину, який окрім активації нейтрофілів може безпосередньо 

пошкоджувати ендотеліальні клітини і викликати нейтрофіл-незалежний окисний 

стрес [240]. 

Окиснення ненасичених ліпідів під дією АФО змінює структурну цілісність і 

проникність клітинних мембран, порушує функції іонних насосів і активності 

мембранозв’язаних ензимів [22, 56, 174, 240]. Після приєднання Оксигену 

молекули фосфоліпідів стають більш поляризовані, тому гідропероксиди 

фосфоліпідів групуються у шарі мембрани, утворюючи таким чином наскрізні 

канали, так звані пероксидні клястери [56]. Проте окиснення поліненасичених 

жирних кислот у мембранах не тільки впливає на її ультраструктуру та біологічні 

характеристики, але і може викликати руйнування і вихід вмісту в міжклітинний 

простір, або привести до апоптозу [56]. 

Продукти ПОЛ володіють вираженою цитотоксичною активністю [240]. 

Вони пригнічують процеси утворення енергії в клітині, порушують гліколіз, 

синтез нуклеїнових кислот і протеїнів [122, 240, 266]. До негативних наслідків 

надмірної активації ПОЛ відносять накопичення в організмі аутоантигенів, ЦІК, 

МСМ, зниження природньої резистентності і супресію гуморальної і клітинної 
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ланок специфічного імунітету [56, 67, 240]. Ланцюгово-циклічна стадія ліпідної 

пероксидації призводить до збільшення вмісту продуктів ПОЛ, що сприяє 

хронізації хвороби [21]. 

Частина утворених оксигенових радикалів здатна пошкоджувати не тільки 

ліпіди, а і інші органічні сполуки. Велике біологічне значення має ушкодження 

структури нуклеїнових кислот та протеїнів, особливо ензимів, що містять SH-

групи. Продукти ПОЛ окиснюють SH-групи до S-S-груп [21, 166], що призводить 

до зниження або втрати каталітичної активності сульфідовмісних ензимів 

(коферментів), зокрема коензиму А, глутатіону; порушується робота тіолових 

металопротеїнів, включаючи цитохром Р-450 [67, 56, 122, 142].  

Встановлено, що у телят на 3-4 та 15-17 добу спостерігається тенденція до 

збільшення кількості перо сполук, що свідчить про процеси пероксидного 

окиснення, але на 30-ту добу проходила стабілізація даних процесів [41]. 

Довготривала некомпенсована активація ПОЛ та накопичення продуктів ВРО 

в організмі призводять до розвитку вільнорадикальної патології і є передумовою 

для виникнення захворювань тварин [63, 281].  

 

1.3.2. Антиоксидантна система організму. Система антиоксидантного 

захисту (АОЗ) – це система, що відповідає за регуляцію інтенсивності 

радикалоутворення та знешкодження продуктів пероксидації [56, 173] і 

представлена комплексом не ферментних антиоксидантів і спеціалізованих 

ензимів-антиоксидантів [19, 56, 126].  

Ферментну АОС клітини поділяють на три групи: ензими, що попереджують 

утворення вільних радикалів гідроксилу, руйнують гідроперекиси ліпідів і 

систему окислення та зв’язування іонів заліза [126].  

Початкові стадії процесів ВРО контролюються СОД, яка дезактивує 

супероксидний радикал [12, 56, 62, 122, 171, 173]. Швидкість даної реакції 

надзвичайно висока і лімітується лише швидкістю дифузії О2. 

Супероксиддисмутазна реакція є однією з ключових у процесах адаптації, зміни 
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фізіологічного стану та за умов тканинної гіпоксії. Активність СОД за гіпоксії та 

різних патологічних станів різко знижується, що може бути наслідком утворення 

надлишку Н2О2, зокрема внаслідок недостатньої дії каталази [12, 56].  

Пероксид Гідрогену, що утворюється при дисмутації супероксидного аніона 

розкладається гемвмісним ензимом каталазою до О2 та 2Н2О [171], що 

локалізований переважно в пероксисомах клітин [142]. Каталазна активність може 

знижуватися при нестачі вітамінів групи В, фолієвої кислоти, біотину, 

пантенолової кислоти, рибофлавіну, вітаміну А, а також при надлишку метіоніну, 

тирозину, цистину, Купруму, Цинку [142]. Активність каталази можуть інгібувати 

супероксидний радикал, ціанід кальцію, азид натрію, фториди, Нікель та інші 

сполуки [56]. 

В інактивації Н2О2 в клітинах приймає участь також – Se-вмістна 

глютатіонпероксидаза (ГПО): цитозольна, шлунково-кишкового каналу, плазми 

крові, фосфоліпідпероксид-специфічна та ядра сперматозоїдів [13, 138, 142]. 

Субстратом для ГПО є також гідропероксиди ліпідів [122]. Активний центр цього 

ензиму містить чотири ковалентно зв’язаних атоми Селену, в формі 

селеноцистеїну [56, 142].  

Так як реакції, що проходять з участю СОД та каталази екзотермічні, то ці 

ензими не потребують кофакторів, тоді як для функціонування ГПО необхідний 

відновлений глутатіон – GSH [56, 142], що окиснюється в процесі реакції за 

участю ГПО та відновлюється за участю глутатіонредуктази [12, 56].  

При високій інтенсивності утворення пероксиду гідрогену в організмі тварин 

знешкодження цієї сполуки лягає на каталазу, а при низьких – на глутатіонову 

антиоксидантну систему, так як спорідненість ГПО до Н2О2 є вищою, ніж каталази 

[56, 142]. У процесах забезпечення біофізичних та біохімічних характеристик 

мембран роль ГПО є набагато більша, ніж каталази та СОД [12, 56]. 

Ензимні антиоксиданти характеризуються високою специфічністю дії, а 

також використовують в якості каталізаторів метали: Cu, Zn, Fe, Se. Отже, після 

синтезу відповідного антиоксидантного ензиму потрібний достатній рівень 
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надходження і мікроелементу з кормом або вивільнення депонованого 

мікроелементу [56]. 

Зниження активності ферментативної системи антиоксидантного захисту 

може спостерігатися через пошкодження відповідної частини ДНК або 

відсутність складових для синтезу молекули ензиму, так і через порушення 

структури молекули ензиму радикалами Оксигену та продуктами пероксидного 

окиснення [56]. 

Окрім ферментних систем, в клітинах існують також неферментні сполуки, 

які здатні перехоплювати вільні радикали і таким чином гальмувати ланцюгові 

реакції вільно радикального окиснення [56, 171]. Природні антиоксиданти 

відносно легко віддають свій електрон, утворюючи радикал, що є малоактивний 

[56, 122]. 

До неферментної системи антиоксидантного захисту належать органічні і 

неорганічні хімічні речовини, які прямо, або опосередковано проявляють 

антирадикальну та антиоксидантну дію [56, 128]. 

Найбільш специфічною ефективністю володіють ліпідні антиоксиданти, α-

токоферол, убіхінон, білірубін, трансферин, каротиноїди і флавоноїди [56, 61, 

171]. Про- та антиоксидантні властивості мають комплекси металів з перемінною 

валентністю і хелативні ліганди [61, 171, 230]. 

На відміну від спеціалізованих ензимів антирадикального захисту, речовини, 

що здатні знижувати інтенсивність вільно радикальних процесів, виконують ряд 

інших метаболічних функцій. Особливо це відноситься до групи 

низькомолекулярних водорозчинних антиоксидантів [93]. 
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1.4. Біологічна роль Селену і Германію 

1.4.1. Селен в організмі тварин. Селен був відкритий у 1817 році Якобом 

Берцеліусом і отримав свою назву на честь Місяця (Selene) [33, 203]. Впродовж 

багатьох років він був відомий лише своєю токсичністю і лише в 1957 році 

виявлено його дію як важливого елементу живлення [258, 138, 215]. У 1973 році 

було встановлено, що цей мікроелемент входить до складу ензиму 

глутатіонпероксидази, після чого почалися його дослідження як ессенціального 

мікроелементу [310, 47]. 

Високі концентрації Селену є у ґрунтах, багатих на гумус [249]. У лужних 

ґрунтах він знаходиться у водорозчинних сполуках тому рослини легко 

поглинають його [33]. Для кислих ґрунтів характерні низькі рівні біологічно 

активного мікроелементу [33, 249]. При оцінці біодоступності селену з різних 

джерел слід враховувати, що у кожної його хімічної форми є специфіка 

накопичення в органах і тканинах [163, 47].  

Селен надходить в організм з кормом [210]. Для тварин оптимальною дозою 

Селену є 0,3 мг/кг сухої речовини корму [64, 108, 176, 252]. Вміст Селену в 

раціоні великої рогатої худоби, овець, свиней менше як 0,1 мг/кг сухої речовини 

корму і птиці 0,1 г/тонну комбікорму приводять до дефіциту даного 

мікроелемента в організмі [108]. Всмоктування його відбувається в основному в 

дванадцятипалій кишці, стимулюється L-цистеїном і залежить від форми 

мікроелементу [47, 108, 117, 202]. Так селенат всмоктується краще, ніж селеніт, 

селенід чи металічний селен [45, 108]. Органічні сполуки Селену 

характеризуються вищим біологічним ефектом та краще всмоктуються 

кишечником, ніж неорганічні [258, 290, 301, 47, 64, 69, 108, 202]. Частково 

мікроелемент може надходити через дихальні шляхи та шкіру [138]. 

Після всмоктування Селен переноситься альбумінами, α- і β- глобулінами 

крові [108, 117]. Мікроелемент активно включається в обмінні процеси і 

депонується переважно в нирках [117], печінці, шкірі, волоссі [115, 138]. Селен 
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наявний в імунокомпитентних органах: селезінці, тимусі, лімфовузлах, 

обумовлюючи їхні імуномоделюючі властивості [129, 203, 225].  

Кількість Селену носить сезонний характер (у пасовищний період вміст 

Селену в крові зростає, а у зимовий – знижується) [130] і визначається такими 

факторами, як вік, тип живлення, фізіологічний стан, гормональний статус 

організму [202]. 

За високого вмісту в раціоні тварин ненасичених жирних кислот, при дії 

стресових факторів, хворобах печінки та нирок рівень Селену в крові знижується 

[292, 305, 115, 117, 215]. Збільшення споживання Сульфуру [32, 108, 117, 202, 

258], Кадмію та Купруму [117, 202] посилює потребу в Селені. 

Ключовою формою метаболізму Селену в тварин є селеногідроген, який 

синтезується як з органічних, так і неорганічних форм мікроелементу. Ця сполука 

використовується на синтез селеноцистеїну, що входить в активний центр 

більшості селеновмісних ензимів. Селенометіонін може синтезуватися тільки в 

рослинах і є єдиним джерелом цієї амінокислоти для тварин [47]. Він входить до 

складу протеїнів у вигляді метіоніну або розкладається до селеніду [99].  

Особливе значення Селену для жуйних тварин зумовлено високою потребою 

в цьому мікроелементі рубцевої мікрофлори. Достатня забезпеченість бактерій 

рубця цим мікроелементом є обов’язковою умовою їх розмноження та 

життєдіяльності [108]. У жуйних мікрофлора рубця відновлює селеніт до 

елементарного Селену, який є нерозчинним і недоступним для тварин [290, 47]. 

Даний процес прискорюється при зниженні рН рубця за висококонцентратних 

раціонів. [47]. Засвоєння цього елементу з концентрованих і грубих кормів у 

нелактуючих корів знаходиться в межах 30–60 % [108]. Значно більшу 

біодоступність для жуйних мають органічні сполуки селену [279, 176] Тільки 

невелика кількість селеніту досягає тонкого кишечнику, але він не володіє 

достатньою біологічною активністю [47]. Більша частина Селену, що знаходиться 

в рубці включається в селеноцистеїн і селенометіонін, в вигляді яких він 

всмоктується і розприділяється по різних органах [249].  
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За перорального введення жуйним тваринам Селену, виділення його 

відбувається в основному з калом, тоді як при парентеральному – з сечею [117]. 

Значна кількість Селену виділяється з молоком [117, 249], приблизно 70 % якого 

знаходиться у зв’язаному з казеїном стані. При надлишку поступлення Селену 

проходить метилування селеногідрогену і виділення з сечею (у вигляді 

триметилселену) і з видихуваним повітрям (диметилселенід) [13, 47].  

На теперішній час відомо близько 25 селенопротеїнів, проте функція 

багатьох з них залишається мало вивченою [99]. 

Найвідомішими селенопротеїнами є глутатіонпероксидаза (ГПО) [13, 138]. 

Окремі дослідники [130] для оцінки селенового статусу організму пропонують 

визначення активності ГПО, оскільки вона має позитивний корелятивний зв'язок з 

вмістом Селену [62, 106, 130, 183, 188, 202, 258, 223,].  

З антиоксидантною дією Селену в організмі тварин і людей тісно пов’язана 

фізіологічна роль вітаміну Е. При забезпеченні потреби тварин у Селені 

враховують ступінь забезпечення їх потреби у вітаміні Е, який інгібує утворення 

пероксидів ненасичених ліпідів плазматичної мембрани [81, 108, 130, 138, 258]. За 

участі Селену і вітаміну Е відбувається активація синтезу глутатіону [249]. 

Антиоксидантну дію Селену зазвичай пов’язують з функціонуванням ГПО. 

Проте є факти, які вказують на антиоксидантну дію металічного Селену, яка 

реалізується шляхом стимуляції перетворення метіоніну в цистеїн і синтезу 

глутатіону [13].  

У літературних джерелах відмічено різні думки щодо впливу Селену на 

активність СОД та каталази. Ряд авторів [13, 176] стверджують, що Селен 

підвищує активність даних ензимів, проте в інших випадках [46, 114] такої 

залежності не виявлено.  

Селен входить в склад тиоредоксинредуктази, яка каталізує процес 

відновлення тиоредоксину, регулюючи редокс-стан клітин і також відіграє роль у 

захисті клітин від оксидаційного стресу [13,203, 310].  
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Іншою групою селенозалежних протеїнів є йодотироніндейодинази – ензими, 

що каталізують процеси активації і інактивації тиреоїдних гормонів [13, 56, 106, 

138, 203, 249]. Нестача Селену викликає симптоми гіпотеріоідизму в наслідок 

чого знижується рівень обмінних процесів в організмі [138, 244]. 

Окрім вищесказаних, відомо ще ряд селенопротеїнів, таких як 

селенофосфатсинтетаза-2 [203], селенопротеїни Р, Р10, Р12, Н, К, S [99, 117, 156] 

та інші. Функції їх менше вивчені, проте ряд досліджень доводять їхню 

необхідність для нормального функціонування організму [117, 146, 156, 203,].  

Селен нормалізує обмін простагландинів, простациклінів, лейкотрієнів, 

нуклеїнових кислот, протеїнів, регулює функцію більшості органів та систем [56, 

114, 138, 223]. 

Селен вважають важливим генопротектором, який блокує ушкодження ДНК 

продуктами ПОЛ, металами та регулює процеси їх системної елімінації в 

організмі [157]. При дефіциті Селену знижується дезінтоксикаційна та 

білоксинтезувальна функція печінки, виникає гіперхолистеролнемія [138, 114]. 

Доведено, що органічна форма Селену сприяє нормалізації рівня кальцію, 

фосфору і Феруму [9, 160], прискорює одужання тварин при остеосинтезі [191], 

захищає організм від дії радіації [175]. Сполуки цього елементу стимулюють 

функціональну активність системи кровотворення і регулюють синтез 

панкреатичної ліпази та засвоєння жиру і вітаміну Е [56, 114, 138, 223]. 

Нестача Селену є причиною виникнення багатьох захворювань тварин. 

Найпоширенішими з них є білом’язова хвороба телят і ягнят, дегенеративні 

процеси у скелетних м’язах поросят, ексудативний діатез, дистрофія печінки, 

панкреатичний фіброз у курчат та ін. [33, 108, 130]. Ключову роль в патогенезі 

цих захворювань відіграє зниження активності АОС організму тварин за умов 

дефіциту Селену раціоні, що призводить до посилення процесів ПОЛ [297, 33].  

Виражені прояви селенової недостатності найчастіше спостерігаются у 

новонароджених і молодих тварин і супроводжуються сповільненим ростом і 

високою летальністю [202]. Встановлено, що дефіцит Селену прискорює розвиток 
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багатьох захворювань різних органів і систем організму [13, 66, 99, 114, 138, 30, 

202, 210, 215, 233, 272, 278, 292,]. 

Селен впливає на всі компоненти імунної системи: розвиток і 

функціонування неспецифічної гуморальної і клітинної відповіді [261, 278, 9, 32, 

117, 127, 202, 203]. За нестачі цього мікроелементу тварини частіше хворіють на 

інфекційні та вірусні захворювання, а титри антитіл у крові знижуються [129, 202, 

223, 292, 302]. 

Селен проявляє імуностимулюючий ефект внаслідок синтезу ІL-1 

макрофагами [114]. За його дії в організмі збільшується інтенсивність утворення 

Т- і В- лімфоцитів, зростає їхня функціональна активність в наслідок стимуляції 

синтезу α- і β-субодиниць рецепторів ІL-2 [261, 129, 210]. 

Гуморальна імунна реакція тварин на дію антигенів зростає при збільшенні 

вмісту Селену в кормах, особливо в поєднанні з вітаміном Е [203]. Цей елемент 

регулює вміст А-, М-, G-імуноглобулінів у сироватці крові [203], стимулює 

антитілогенез і потенціює дію різноманітних вакцин [114].  

Стимулюючий вплив Селену на клітинний і гуморальний імунітет залежить 

від дози і при подальшому її збільшенні він знижується [203]. 

Окрім того, стимулювання імунітету Селеном зумовлено детоксикацією 

органічних гідропероксидів і Гідрогену пероксиду, регуляцією метаболізму 

глутатіону [28, 142, 203].  

Селен має важливе значення в обміні протеїнів, жирів, вуглеводів та окисно-

відновних процесах. Його препарати широко використовуються не тільки для 

лікування та профілактики захворювань, але і для підвищення продуктивності 

тварин [9, 65, 130, 179].  
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1.4.2. Біологічна роль Германію. Германій був відкритий у 1868 р. 

німецьким хіміком К. Вінклером і названий на честь його батьківщини – 

Німеччини [16, 37, 221]. Германію в земній корі за різними даними 1,5–7x10-4%, 

але він розсіяний і немає жодного родовища германієвої сировини [16, 37, 86]. В 

процесі еволюції земної кори відбулося вимивання значної кількості германію з 

материків в океани, де він зв’язаний в кремнієвих опалах. Тому не виключено, що 

наземні живі організми, наземні, страждають від його нестачі [16, 190]. Германій 

міститься в рослинах у невеликій кількості [271, 16] і його вміст може бути різним, 

залежно в різних частинах рослин, та залежить від регіону вирощування [16]. 

Германій надходить в організм з кормом та їжею. Людина щоденно отримує 

близько 1500 мкг Германію [16, 114] і його вміст становить 10-6–10-5% від маси 

тіла [86]. У дослідах на мишах та щурах показано, що сполуки Германію швидко 

адсорбуються в кишечнику, легко проникають через клітинні бар’єри, не 

нагромаджуються в окремих органах [16, 113, 220, 245]. В організмі мікроелемент 

розприділяється нерівномірно [16, 27, 113, 245] і залежить, до певної міри, від 

біолігандів і шляхів введення. За результатами досліджень А. Г. Видавскої із 

співавт., та К. Ф. Шемонаєва [220, 245] найчастіше найвища концентрація 

мікроелементу наявна в нирках та печінці, а найнижча – в головному мозку. 

Майже весь Германій виводиться з організму з сечею і лише частина через 

шлунково-кишковий канал [16, 113, 245]. 

На сьогодні синтезовано багато германієорганічних сполук різної хімічної 

структури, що володіють широким спектром фармакологічної активності [16, 

221]. Серед яких найбільш відомими є германійорганічні полімери 

сесквіоксанового типу, герматрани, гермокани, гермоксани, спіроциклічних 

сполук та органілгермани [16, 221], а також ряд координаційних сполук Германію 

з біолігандами [113, 221].  

В живих організмах атоми Германію зв’язані з органічними молекулами і 

існують у вигляді германійорганічних сполук чи комплексів, що володіють 

низькою токсичністю та високою біологічною активністю [16, 37]. Синтезовані 
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сполуки цього елементу також не володіють ембріо-, фітотоксичними, 

мутагенними, тератогенними та канцерогенними ефектами у дозах, що 

відповідають добовій потребі тварини [16, 37, 114]. Серед структурно подібних 

сполук Сіліціуму та Германію, останні майже завжди менш токсичні, хоча їхній 

метаболізм у живих організмах взаємопов’язаний [16]. 

За твердженням багатьох авторів [16, 37, 86, 190, 212, 260], велику кількість 

Германію містять дикорослі рослини, жень-шень, часник, алоє, хлорелла та ряд 

інших лікарських трав, трубчасті гриби і лишайники, які здавна 

використовувалися в народній медицині Сходу, у т.ч. в якості протипухлинних 

засобів. Це дало можливість [16, 190] зробити припущення про взаємозв’язок 

Германію та лікарськими властивостями цих рослин.  

Виявлена в 1968 році д-ром К. Асаі протипухлинна активність                                                

2-карбоксіетилгермсесквіоксану послужила поштовхом до вивчення біологічної 

активності германійорганічних сполук [16, 37, 114, 144, 220, 221]. Згодом було 

виявлено, що такими властивостями володіють й інші сполуки Германію, зокрема 

спіроциклічні сполуки германію та германійорганічні сполуки сесквіоксанового 

типу [16, 114, 154, 221, 260, 262,].  

Застосування сполук Германію в гуманній медицині при зниженні імунітету, 

порушенні функції печінки, центральної нервової системи та ін. показали їх 

високу ефективність [16, 243, 271]. 

Виявлена життєва необхідність ультрамікродоз Германію для нормального 

функціонування імунної системи [284, 114, 224]. Дія сполук Германію на імунну 

систему залежить від хімічної будови, дози та шляху введення [221]. Вони 

проявляють стимулюючу дію на синтез імуноглобулінів, інтерферону, В-ланки 

імунітету [114, 144]. Сполуки Германію посилюють синтез Т-хелперами 

інтерлейкіну, який підвищує природню кіллерну активність, модулюють 

антитілогенез і потенціюють дію вакцин [114].  

Імуносупресивний ефект проявляється за рахунок здатності до пригнічення 

синтезу антитіл [221], зменшення кількості Т- і В- лімфоцитів, а також їхньої 
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активності [243]. Дозозалежність цього ефекту дозволяє використовувати ці 

сполуки як імунодепресанти для пригнічування автоімунних процесів [243]. 

Встановлено, що препарати Германію позитивно впливали на стан системи 

ПОЛ-АОС. Ця дія проявляється через здатність пригнічувати пероксидацію 

ліпідів з одночасною активацією як ферментної, так і не ферментної ланки 

антиоксидантної системи організму [43, 146, 157, 221, 284, 285, 303]. При 

застосуванні сполук германію дані автори [111, 198] виявляли зниження рівня 

МСМ та ТБК – активних продуктів. 

Завдячуючи своїм антиоксидантним властивостям сполуки Германію 

запобігають порушенню фосфоліпідного складу мембран, зокрема гепатоцитів, 

завдяки чому володіють гепатопротекторними властивостями [16, 42, 113, 220, 221]. 

Германій сприяє нормалізації проведення електричних імпульсів в різних 

клітинах організму [114]. Клітини, основна функція яких полягає в проведенні 

електричного імпульсу (головний мозок, серце, нервові шляхи, м’язи), найбільш 

чутливі до дії його сполук [114]. За вивчення впливу германієорганічних сполук 

на центральну нервову систему, виявлено, що вони проявляють ноотропну, 

транквілізуючу, протисудомну, седативну дію [35, 110, 113, 220, 221]. 

Серед біологічних властивостей органічних сполук Германію слід відмітити 

його здатність виконувати в організмі каталітичну, структурну і регуляторну 

функції [229]. За результатами досліджень ряду науковців встановлено, що 

препарати Германію володіють противірусними, протизапальними, 

знеболюючими, протигрибковими, антигіпоксичними, антимутагенними 

гіпотензивними, антималярійними властивостями [16, 112, 114, 221,], діють як 

протиотрути та приймають участь у детоксикації організму [10, 114].  

Японськими вченими був створений перший препарат із вмістом органічного 

германію “Германій-132”, що використовується для корекції імунного статусу при 

різних захворюваннях людей [284, 190]. Це було поштовхом для створення ряду 

інших германіємісних препаратів, зокрема “Гермавіт”, “Астрогерм”, 

“Герматранол”, “Спірогерман”, МОП-11, Максидін та інші і вивчення їх впливу 
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на організм людей та тварин [114, 154, 190]. В Україні синтезовані координаційні 

сполуки германію з біолігандами на кафедрі загальної хімії та біополімерів ОНУ 

ім. І.І. Мєчнікова під керівництвом проф. І.Й. Сейфуліної та вивчені їх 

фармакокінетичні та деякі фармакодинамічні властивості на кафедрі загальної та 

клінічної фармакології ОДМУ [10, 31, 152, 221]. 

У ветеринарній медицині О. В. Яблонською [253, 254] було вивчено вплив 

германіємісного препарату Герматранол за розладів імунного гомеостазу у корів 

та імунодефіцитних станів у новонароджених телят. 

Останні роки все ширшого розповсюдження набуває вивчення наносполук 

Германію для стимуляції росту клітин [263, 285], підвищення активності імунної 

та антиоксидантної систем [265, 224] у щурів та корекції ліпідного обміну 

медоносних бджіл [97].  

1.5. Висновок з огляду літератури 

Недивлячись на велику кількість робіт, як у нашій країні, так і за кордоном, 

присвячених вивченню абомазоентериту, дане захворювання залишається одним 

із найбільш поширених серед незаразної етіології молодняку великої рогатої 

худоби і надалі завдає значних збитків господарствам. Багато аспектів щодо 

визначення причин захворювання, вивчення окремих ланок патогенезу 

залишаються недостатньо з’ясованими, а відповідно і застосоване лікування не 

завжди є ефективним.  

Як в етіології, так і в патогенезі абомазоентериту важливе значення має 

порушення в системі ПОЛ-АОЗ, зниження природної резистентності та 

імунологічної реактивності організму. Аналізуючи дані літератури, нами не 

виявлено повідомлень про вплив препаратів Селену та Германію на дані процеси 

в комплексному лікуванні телят, хворих на абомазоентерит. 

У зв’язку з цим доцільною є розробка і застосування ефективної комплексної 

схеми лікування телят, хворих на абомазоентерит, із використанням 

препратівСелену та Германію, зокрема Сел-Плекс та Максидін 0,4. 
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РОЗДІЛ 2 

ВИБІР НАПРЯМІВ ДОСЛІДЖЕНЬ, МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ 

ВИКОНАННЯ РОБОТИ 

 

2.1. Вибір напрямів досліджень 

Незважаючи на численні праці та наукові розробки абомазоентерит 

залишається поширеним захворюванням шлунково-кишкового тракту у 

молодняку великої рогатої худоби. Зниження рівня клітинних та гуморальних 

факторів захисту організму телят супроводжується розвитком імунного дефіциту і 

може бути як причиною виникнення захворювання шлунково-кишкового каналу 

телят, так і наслідком [1, 2]. 

У свою чергу, надлишкова активація вільнорадикальних процесів 

супроводжується порушенням рецепторних взаємодій і деструктивними змінами в 

системі як клітинного, так і гуморального імунітету [174]. Зростання 

інтенсивності ПОЛ істотно знижує резистентність організму, що може негативно 

впливати на перебіг захворювання [56]. 

Останні роки у лікуванні тварин все більшого значення набуває 

фармакологічна імунокорекція шляхом застосування антиоксидантів та 

імуномодуляторів різної природи, зокрема сполук мікроелементів. До них 

належать препаратів Сел-Плекс та Максидін 0,4, які містять сполуки Селену та 

Германію, що позитивно впливають на антиоксидантно-прооксидантну рівновагу 

та всі ланки імунної системи [45, 47, 108, 114, 259, 261].  

Вибраний нами напрямок досліджень полягав у вивченні імуномодулюючої 

та антиоксидантної дії препаратів Сел-Плекс і Максидін 0,4 в комплексному 

лікуванні та профілактиці абомазоентериту телят. 

З цією метою нами були проведені чотири етапи клініко-експерементальних 

досліджень. 
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Перший етап – вивчення та порівняння деяких морфологічних, фізичних, 

біохімічних, імунологічних показників, стану антиоксидантно-прооксидантної 

системи у здорових та хворих на абомазоентерит телят. 

Другий етап – клініко-експериментальне дослідження з метою визначення 

терапевтичної ефективності препаратів Сел-Плекс і Максидін 0,4 в комплексному 

лікуванні телят, хворих на абомазоентерит. 

Перший та другий етапи роботи проводились у ТзОВ “Молочні Ріки” 

Бродівського району Львівської області. 

Третій етап – дослідження телят з метою вивчення впливу препаратів Сел-

Плекс і Максидін 0,4 на антиоксидантну та імунну системи з метою профілактики 

абомазоентериту в навчально-науковому-виробницому центрі (ННВЦ) 

“Комарнівський” Городоцького району Львівської області Львівського 

національного університету ветеринарної медицини та біотехнологій імені С.З 

Ґжицького. 

Господарства були благополучними щодо інфекційних та інвазійних 

захворювань худоби.  

 

2.2. Об’єкти дослідження, місце проведення досліджень 

Роботу виконували впродовж 2006−2017 рр. на кафедрі внутрішніх хвороб 

тварин та клінічної діагностики Львівського національного університету 

ветеринарної медицини та біотехнологій імені С.З. Ґжицького, в ННВЦ 

“Комарнівський” – Городоцького району Львівської області що є структурним 

підрозділом університету, у ТзОВ “Молочні Ріки” Бродівського району Львівської 

області і в умовах науково-дослідних лабораторій інших наукових установ. 

Об’єкт дослідження – абомазоентерит у телят. 

Матеріалом для досліджень були телята чорно-рябої молочної породи віком 

1,5–2,5 місяці. Діагностику патології проводили за результатами анамнезу, 

клінічного дослідження та лабораторного дослідження крові (рис.2.1; 2.2). 
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Дослідження крові проводили в лабораторії кафедри внутрішніх хвороб 

тварин та клінічної діагностики Львівського національного університету 

ветеринарної медицини та біотехнологій імені С.З. Гжицького, в Державному 

науково-дослідному контрольному Інституті ветеринарних препаратів та 

кормових добавок. 

 

2.3. Методи проведення досліджень 

Клініко-біохімічні методи досліджень. Об’єктом дослідження за виконання 

першого етапу роботи були телята чорно-рябої молочної породи віком 1,5–2-

місячного віку ТзОВ “Молочні Ріки” Бродівського району Львівської області. 

Клінічно обстежено 45 телят. Для проведення експериментальних досліджень 

після збору анамнестичних даних та проведення клінічних огляду нами було 

відібрано 10 здорових та 20 хворих на абомазоентерит телят. Тварин було 

відібрано за принципом аналогів.  

Об’єктом дослідження для виконання другого етапу роботи, що полягала у 

визначення ефективності препаратів Сел-Плекс та Максидін 0,4 в комплексному 

лікуванні телят, хворих на абомазоентерит, були тварини, які знаходилися в ТзОВ 

“Молочні Ріки” Бродівського району Львівської області і використовувалися у 

попередньому дослідженні. Для реалізації нашої мети тварин, відібраних і 

першому дослідженні за принципом аналогів, було розділено на 3 групи – 

контрольну (10) і 2 дослідні по 10 у кожній. Телята дослідних груп були хворі на 

абомазоентерит, контрольної – клінічно здорові. 

Лікування телят дослідних груп проводили із застосуванням препаратів 

антибактеріальної, замінної та регідратаційної терапії упродовж 7 днів. Перші 12 

годин хворих телят утримували на напівголодній дієті без обмеження водопою.  

В якості антибактеріальної терапії застосовували Амоксицилін 15 % LA з 

розрахунку 15 мг діючої речовини на 1 кг маси тіла тварини внутрішньом’язово 

кожні 48 години; підшкірно один раз в 7 днів вводили Тривітамін з розрахунку 

1,5 мл на тварину, що відповідає 45тис МО вітаміну А, 60 тис МО вітаміну D3 та 
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30 мг вітаміну Е. Як регідратаційну терапію застосовували розчин з наступним 

складом: натрію хлорид – 4,9 г; натрію гідрокарбонат – 5,6 г; глюкоза в порошку – 

24,5 г; вода дистильована до 1000 мл [207]. Розчин задавали телятам перорально в 

дозі 2–3 л на тварину на добу. 

Крім основного лікування, телятам другої дослідної групи застосовували 

препарати Максидін 0,4 – 1мл на 10 кг маси тіла підшкірно двічі на добу протягом 

3-х діб та Сел-Плекс по 0,5 г на тварину перорально на добу (протягом 

експерименту). 

Сел-Плекс – джерело органічного селену, що синзуються спеціальними 

штамами дріжджів вирощеному на середовищі збагаченому Селеном та з 

зменшеним вмістом Сірки, завдяки чому вони використовують Селен замість 

Сірки в процесі формування клітинних компонентів, у т.ч. білків. Більше 99 % 

Селену в складі Сел-Плексу міститься в органічній формі, в основному в складі 

селенометіоніну (50%), селеноцистину (<15 %), селеноцистеїну(<15 %), 

селеноцистатіону (<10 %), метилселеноцистеїну (<10 %) та неорганічниі форми 

селену (< 0,1 %) [47, 100]. Це одна з найбільш вивчених і надійних форм органічного 

Селену, що досліджена Управлінням з санітарного нагляду за якістю харчових 

продуктів та медикаментів (США) і дозволена для використання в ЄС [273]. 

Максидін 0,4 – розчин для ін’єкцій, який містить в 1 мл в якості діючої 

речовини 4,00 мг біс(піридін-2,6-дикарбоксилат) германію, синтез якого захищено 

патентом [253], що є германієвим комплексом ароматичної гетероциклічної 

сполуки (піридину) і дикарбоновой кислоти. Як допоміжну речовину даний 

препарат мітить: 3,0 мг натрію хлористого, 0,002 мл моноeтаноламінуі воду для 

ін’єкцій – до 1,0 мл. За зовнішнім виглядом є безбарвною прозорою рідиною.  

Максидін 0,4 відноситься до імуномодулюючих лікарських препаратів, 

індукторів інтерферону. Даний препарат володіє вираженою 

імуномодулювальною та інтерфероніндукуючою активністю, здійснює 

стимулюючу дію на гуморальний і клітинний імунітет. Діюча речовина препарату 

є індуктором інтерферонів, блокує трансляцію вірусних білків. Стимулює 



59 
 

природну резистентність, підвищує активність ефекторних клітин імунної 

системи (макрофагів, Т- і В-лімфоцитів). За ступенем впливу на організм 

Максидін 0,4 відноситься до малонебезпечних речовин (4 клас небезпеки по 

ГОСТ 12.1.007-76), в рекомендованих дозах не чинить місцевоподразнюючої, 

алергізуючої, ембріотоксичної, тератогенної і канцерогенної дії. Виробниками 

рекомендований до застосування у дрібних тварин у вищезгаданому дозування. 

Впродовж експерименту тварин досліджували клінічно. Забір проб крові для 

лабораторних досліджень проводили з яремної вени до ранішньої годівлі перед 

початком досліду (перша доба), а також на третю, сьому та чотирнадцяту добу. 

Дослідження, проведені в різні періоди після зникнення клінічних ознак 

захворювання у телят, дозволяють простежити як за відновленням їхнього стану, так 

і за змінами біохімічних параметрів крові залежно від схеми лікування [51, 52]. 

Об’єктом дослідження за виконання третього етапу були телята чорно-

рябої молочної породи віком 2–2,5-місячного віку. Тварин, що знаходилися в 

господарстві ННВЦ «Комарнівський» Пустомитівського району Львівської 

області, після збору анамнестичних даних досліджували за загальною схемою: 

визначали габітус, стан волосяного покриву, шкіри, кон’юнктиви. Проводили 

дослідження функціонального стану органів системи травлення. 

З метою дослідження впливу препаратів Сел-Плекс і Максидін 0,4 на 

антиоксидантну та імунну системи за профілактики абомазоентериту було 

відібрано 20 телят 2–2,5-місячного віку і сформовано 4 групи по 5 тварин в 

кожній. До початку досліду всі тварини отримували щоденно по 5 л молока, окрім 

основного раціону, що включав комбікорм – 0,7 кг, сіно лугове – 0,8 кг, сінаж – 

1,2 кг, коренеплоди: морква – 0,4 кг, буряк – 0,6 кг на тварину.  

Одним з сприяючих факторів виникнення абомазоентериту у телят є різка 

зміна годівлі та утримання тварин. Для реалізації мети експерименту клінічно 

здорових тварин усіх груп на початку досліду було перегруповано. З їхнього 

раціону виключили молоко, силос, сінаж, сіно та коренеплоди, і замінили 

випасанням протягом світлового дня на пасовищі.  
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Телята контрольної групи отримували тільки основний раціон, тоді як 

тваринам 1-ї дослідної групи додатково задавали Сел-Плекс по 0,5 г перорально 

на добу; 2-ї – Максидін 0,4 – 1мл на 10 кг маси тіла підшкірно двічі на добу 

протягом 3-х діб; 3-ї дослідної групи одержували обидва препарати за 

вищезгаданою схемою.  

Впродовж експеррименту тварин досліджували клінічно. Забір проб крові 

для лабораторних досліджень проводили з яремної вени до ранішньої годівлі 

перед початком досліду (перша доба), а також на сьому добу досліджень. 

Загальноклінічний аналіз крові включав: підрахунок кількості еритроцитів та 

лейкоцитів (у камері Горяєва), виведення; гематокритну величину 

(мікроцентрифугування за Шклярем). На основі отриманих даних розраховували 

середній об’єм еритроцитів (СОЕ, MCV) та середній вміст гемоглобіну в одному 

еритроциті (ВГЕ, MCH). 

За біохімічного дослідження крові визначали: вміст гемоглобіну 

(геміглобінціанідний метод) [120]; загального протеїну (біуретовий метод) [57]; 

активність АсАТ і АлАТ (метод Рейтмана-Френкеля) [120]; кінцеві продукти 

пероксидного окиснення ліпідів – ТБК-активні продукти – за Uchiyata M., 

Michara M. [309]; в модифікації Л.И. Андреевой с соавт. [4]; молекули середньої 

маси (МСМ) (за В.В. Николайчик, В.М. Моин) [204]; функціональні 

сульфгідрильні  групи (SH-групи) [104, 132] – з реактивом Еллмана [145].  

Стан ферментної ланки системи АОЗ оцінювали за супероксиддисмутази 

(СОД), глутатіонпероксидази (ГПО) та каталази [101, 148, 234]. 

Окрім того, проводили імунологічні дослідження: визначали циркулюючі 

імунні комплекси (ЦІК) [82, 255]; бактерицидну активність сироватки крові 

(БАСК) [201]; лізоцимну активністю сироватки крові (ЛАСК) [59]; вміст 

загальних імуноглобулінів [282]; фагоцитарну активність (ФА) та фагоцитарний 

індекс (ФІ) нейтрофілів [102, 235]; відносну кількість Т- і В- лімфоцитів та їх 

субпопуляції проводили за допомогою реакції розеткоутворення з еритроцитами 

барана за M.Jondan et all. [274]. 
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Мікробіологічні дослідження калових мас. Бактеріологічний аналіз 

включав визначення кількісного та якісного складу мікрофлори калових мас. Для 

визначення складу мікрофлори шлунково-кишкового каналу досліджували калові 

маси 15 тварин, які відбирали в скляні стерильні пробірки, розводили в 

стерильному фізіологічному розчині від 10–1 до 10–10. З діагностично значимих 

розведень (10–4–10–10) проводили посіви на елективні середовища (Ендо – 

ентеробактерії, вісмут-сульфіт-агар – сальмонели, Блаурокка – біфідобактерії, 

Блікфельдта – лактобактерії, ентерокок-агар визначення ентерококів, жовтково-

сольовий агар – стафілококи) [192].  

Мікробне число (показник інтенсивності колонізації мікробами) визначали 

шляхом підрахунку окремих колоній (колонієутворюючі одиниці – КУО). 

Інтенсивність колонізації виражали у вигляді десяткового логарифму – 1–12 lg 

КУО/г.  

Диско-дифузійним методом (метод дисків) проводили дослідження 

виділених культур мікроорганізмів на чутливість до антибіотиків (пеніциліну, 

амоксициліну, цефалексину, енрофлоксацину, гентаміцину, еритоміцину) за 

діаметром затримки зони росту в мм та виражали залежно від стійкості збудників 

до антибіотику від – до +++ (табл 2.1). 

 

Таблиця 2.1 

Визначення стійкості мікроорганізмів до антибіотиків 

Діаметр зони затримки 

росту, мм 

Ступінь чутливості до 

антибіотика 
Вираження чутливості 

Більше 25 Високочутливі +++ 

15–25 Чутливі ++ 

10–14 Малочутливі + 

Менше 10  Стійкі – 
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Патоморфологічні методи дослідження. За розтину трупів відбирали 

шматочки органів (сичуга, тонкого та товстого кишечнику, печінки, нирок, 

лімфатичних вузлів, селезінки, легень) для гістологічного дослідження. Фіксацію 

матеріалу проводили в 10 % розчині нейтрального формаліну. Заливку 

зафіксованого матеріалу в парафіні проводили згідно загально прийнятих 

методик. Гістозрізи виготовляли за допомогою санного мікротома. Препарати 

фарбували гематоксиліном та еозином. 

Статистичну обробку результатів досліджень проводили за допомогою 

стандартного пакету “Statistica”, у програмі Microsoft Exsel 2013, оцінюючи 

вірогідність показників (р<0,05; р<0,01; р<0,001) за критерієм Стьюдента.  

При виконанні експериментальних досліджень дисертаційної роботи всі 

маніпуляції з телятами, які були задіяні в експерименті, проводили згідно з 

Європейською конвенцією «Про захист хребетних тварин, які використовуються 

для експериментальних і наукових цілей» (м. Страсбург, 1986 р.) і «Загальних 

етичних принципів експериментів на тваринах», ухвалених Першим 

Національним конгресом з біоетики (м. Київ, 2001) та дотриманням принципів 

гуманності, викладеними у директиві Європейської Спільноти [264]. 



63 
 

РОЗДІЛ 3 

ПОШИРЕННЯ, СИМПТОМИ, ДІАГНОСТИКА, СТАН ПРОЦЕСІВ 

ПЕРОКСИДНОГО ОКИСНЕННЯ ЛІПІДІВ ТА АНТИОКСИДАНТНОГО 

ЗАХИСТУ, ІМУННОЇ СИСТЕМИ ТЕЛЯТ, ХВОРИХ НА 

АБОМАЗОЕНТЕРИТ 

 

3.1. Поширення, симптоми та діагностика абомазоентериту телят  

Шлунково-кишкові хвороби молодняку є причиною зниження 

продуктивності та загибелі телят у різних регіонах України, в т.ч. і в 

господарствах Львівської області. За даними дослідників встановлено [8], що 

молочна продуктивність перехворілих у ранньому віці теличок знижується на 

18 %, а м'ясна продуктивність бичків – на 20 %. Окрім цього, хвороби 

новонароджених телят призводять до зниження імунного захисту і створюють 

передумови для виникнення інших захворювань. 

ТОВ «Молочні ріки» об’єднує три ферми в Львівській області: дві в 

Бродівському районі та одну в Сокальському, де утримується худоба чорно-рябої 

породи. Нарощування стада відбувається виключно за рахунок власного 

молодняку. На сьогоднішній день (2017 рік) поголів’я становить 1100 тварин.  

Оновлення основного стада ведеться щорічно на 25–27 % і основним 

показником для цього є молочна продуктивність, рівень якої помітно знижується 

після 4-ї лактації. Годівлю корів в господарстві організовано так, щоб одержати 

від них максимум молока за низьких витрат корму і збереження здоров’я тварин.  

При складанні раціонів враховані потреби у поживних речовинах залежно від 

фізіологічного стану корови, зокрема роздоювання, середина лактації і згасання 

лактації, сухостійний період.  

До щоденного раціону корів входять грубі корми (сіно лучне, солома 

пшенична), соковиті корми (силос кукурудзяний, сінаж злаково-бобових трав), 

концентровані корми (пивна дробина, плющене зерно кукурудзи). ПП «Західний 

Буг» забезпечує всі потрібні для молочного тваринництва культури: кукурудзу, 
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однорічні та багаторічні трави тощо. Додатково для тварин закуповують 

вітамінно-мінеральні добавки, лизунці, соняшниковий шрот, а соєва макуха – 

власного виробництва у ПП «Західний Буг».  

Вирощування телят охоплює різні вікові періоди, кожному з яких характерна 

певна технологія утримання. Це повинно сприяти розкриттю генетичного 

потенціалу тварин. Особливо відповідальний період – перші місяці життя, коли 

виробничі втрати пов'язані з захворюванями та загибеллю телят. 

Попри потужний арсенал застосовуваних засобів і широку програму 

профілактичних заходів, втрати пов'язані з вибракуванням у тваринництві 

розвинених країн становлять понад 7–11 % від отриманого приплоду. 

У господарстві застосовують безприв’язне дрібногрупове утримання телят у 

секціях, розташованих у приміщеннях з 5 добового віку. За таких умов тварини 

контактують між собою, зокрема можуть облизувати один одного, що є 

сприяючим чинником у виникненні та поширенні шлунково-кишкових 

захворювань.  

Телятам з 5-добового віку випоювали замінник молока. Однак, згодом 

виявили, що його застосування зменшувало прирости та збільшувало частоту 

захворювань шлунково-кишкового каналу, що спонукало до повернення 

випоювання молока.  

До грубих кормів телят привчають з 7–10 дня життя. Застосовують з цією 

метою сіно, яке кладуть в годівницю. З 2–3-тижневого віку телятам починали 

задавати соковиті корми (моркву, буряки, зелену масу), а концентровані корми з – 

3-го тижня життя. Раціони телят після одномісячного віку складені згідно 

зоотехнічних норм у відповідності з масою тіла, фізіологічного стану та 

продуктивності. 

Згідно аналізу динаміки захворювання серед незаразних хвороб тварин у 

господарстві, частка шлунково-кишкових хвороб становила 76,2 %. Найбільшу 

частку серед цих захворювань становить аліментарна диспепсія та 

абомазоентерит, відповідно 39,6 та 32,6 % від загальної кількості телят.  
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На абомазоентерит хворіють телята старші місячного віку. Клінічні ознаки 

абомазоентериту залежать від виду та віку тварин, ділянки локалізації, 

розповсюдження та перебігу запального процесу [125].  

У хворих тварин встановили: посилення спраги та зниження апетиту, 

субфебрильну лихоманку (39,9±0,11°С), тахікардію (92,4±1,62 уд/хв), тахіпное 

(36,2±1,5 дих.рух./хв).  

У всіх тварин – зниження еластичності шкіри, сухість слизових оболонок та 

носового дзеркала. У 60 % тварин живіт підтягнутий, черевні стінки напружені. За 

пальпації – болючість черевної стінки в ділянці сичуга та тонкого кишечнику; за 

аускультації у 80 % – посилення перистальтичних шумів. У 40 % хворих – 

гіпотонія передшлунків. 

У хворих телят діагностували діарею, кал спочатку був кашоподібної 

консистенції, надалі ставав рідким, жовто-коричневого до жовто-сірого 

забарвлення, з домішками слизу та пухирців газів, неприємного кислого запаху. У 

важких випадках (20 %) анальний сфінктер послаблений, задня частина тулуба 

забруднена каловими масами.  

Провідна роль у підтримці колонізаційної резистентності кишечнику 

належить біфідо- і лактобактеріям, що складають до 80–90% від загального числа 

мікроорганізмів при еубіозі. 

Поряд із патогенними мікроорганізмами є порівняно велика група умовно-

патогенних, що живуть на шкірі, в кишківнику, дихальних шляхах, сечостатевих 

органах. За нормальних фізіологічних умов життя умовно-патогенні бактерії не 

спричиняють захворювань, але при дії абіотичних факторів (перегріванні, 

охолодженні, інтоксикації, дії іонізуючого випромінювання, зниженні імунного 

захисту) вони здатні спричиняти низку аутоінфекцій [25, 276, 228]. Встановлено 

прямий зв'язок між рівнем умовно-патогенної мікрофлори в репродуктивних 

приміщеннях тваринницьких ферм та захворюваністю молодняку шлунково-

кишковими захворюваннями [25, 276]. 
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При аналізі мікробного пейзажу калових мас встановлено, що у телят, хворих 

на абомазоентерит, виникають кількісні зміни нормофлори товстого відділу 

кишечнику, зокрема зменшилася кількість індигенної (автохтонної) мікрофлори. 

Кількість грампозитивних бактерій родів Lactobacillus та Bifidobacterium була 

меншою (p<0,001) у хворих тварин (табл. 3.1).  

Одна з найважливіших функцій індигенної мікрофлори є висока здатність до 

колонізації епітелію, що служить захисним бар’єром на шляху проникнення 

патогенної мікрофлори і забезпечує стабілізацію нормального складу 

мікробіоценозу за рахунок закислення середовища та синтезу антибіотичних 

речовин [90, 123, 213, 241]. 

Таблиця 3.1 

Кількісний вміст основних індигeнних та деяких умовно-патогенних 

мікроорганізмів товстого відділу кишечнику телят, Lg КУО/г 

Мікроорганізми 

Біометрич-

ний показник 

Групи тварин 

p< клінічно 

здорові, n=5 
хворі, n=10 

Lactobacillus spp. 
Lim 7,7–8,0 5,6–6,7  

M±m 7,8±0,05 6,1±0,13 0,001 

Bifidobacterium 

spp. 

Lim 9,8–10,0 6,7–8,0  

M±m 9,9±0,04 7,5±0,14 0,001 

E. coli  
Lim 5,7–6,0 5,8–6,8  

M±m 5,9±0,05 6,2±0,11 0,05 

Enterococcus spp. 
Lim 4,3–4,5 4,7–6,8  

M±m 4,4±0,04 5,6±0,24 0,001 

Staphylococcus 

spp. 

Lim 3,5–3,6 4,7–5,9  

M±m 3,5±0,02 4,9±0,12 0,001 

Cіtrobacter spp. 
% 20 70  

M±m - 4,2±0,10  

Примітка. р< – порівняно з клінічно здоровими. 
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Кількість транзиторної мікрофлори, представленої умовно-патогенними 

бактеріями, збільшилася. Кількість мікроорганізмів родів Enterococcus та 

Stahylococcus була більшою (p<0,001) і становила, відповідно, 5,6±0,24 та 4,9±0,12 

КУО/г. У 70 % випадків у хворих на абомазоентерит телят висівалися 

Cіtrobacter spp. У здорових тварин Cіtrobacter spp. було висіяно у 20 % випадків. 

Представників патогенної мікрофлори (Salmonella spp.) у калових масах тварин не 

виявляли. 

При фізіологічному мікробіоценозі шлунково-кишкового каналу транзиторна 

мікрофлора не відіграє негативної ролі в його функціонуванні, оскільки її 

перебування в кишківнику в основному є короткотривалим. Стреси та зниження 

імунного статусу різного генезу, фактори годівлі (в т.ч. різка зміна раціону та 

режиму годівлі тварин), функціональні порушення моторики шлунково-

кишкового каналу сприяють посиленому розвитку умовно-патогенних 

мікроорганізмів [123].  

Найвища чутливість умовно-патогенних мікроорганізмів, які виявлені в калі 

хворих телят, була до амоксициліну (табл. 3.2). 

Таблиця 3.2 

Чутливість виділених мікроорганізмів до антибіотиків 

Антибіотики 
Мікроорганізми 

Cіtrobacter spp. Staphylococcus spp. Enterococcus spp. 

Пеніцилін - ++ + 

Амоксицилін ++ +++ +++ 

Цефалексин ++ ++ ++ 

Енрофлоксацин + + +++ 

Гентаміцин + ++ + 

 

Амоксицилін перешкоджає синтезу клітинної стінки бактерії, гальмуючи 

ферменти транспептидази, карбоксипептидази і викликає порушення осмотичного 

балансу, що призводить до загибелі бактерії на етапі росту. Враховуючи дані 
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визначення чутливості до антибіотиків при лікуванні телят, хворих на 

абомазоентерит, доцільним є застосовування Амоксициліну 15 % LA. 

 

3.2. Показники крові у телят, хворих на абомазоентерит 

У ветеринарній практиці важливим є дослідження складу периферичної 

крові, це дає можливість розпізнати різні захворювання і забезпечує ефективне 

лікування тварин. 

Дегідратація організму супроводжується збільшенням гематокритної 

величини. Її значення телят, у крові хворих на абомазоентерит у середньому 

становила 42,3±0,54 %, що на 24,4 % більше, ніж у клінічно здорових (р<0,001).  

Таблиця 3.3 

Показники гемопоезу у телят, хворих на абомазоентерит 

Показник 
Біометричний 

показник 

Групи тварин 

p< клінічно здорові, 

n=10 
хворі, n=20 

Еритроцити, 

Т/л 

Lim 5,2–6,4 6,9–8,0  

M±m 5,9±0,14 7,5±0,08 0,001 

Гемоглобін, 

г/л 

Lim 96,3–122,2 122,7–137,2  

M±m 108,3±3,13 129,0±1,01 0,001 

Гематокритна 

величина, % 

Lim 31–37 39–47  

M±m 34,0±0,77 42,3±0,54 0,001 

MCH, пг 
Lim 15,2–19,7 15,0–19,4  

M±m 18,4±0,51 17,3±0,31 0,5 

MCV, фл 
Lim 55,4–59,6 51,3–59,5  

M±m 57,9±0,48 56,4±0,54 0,5 

Примітка. р< порівняно з клінічно здоровими. 

 

Більшим (на 19,1 %), порівняно з клінічно здоровими, у телят, хворих на 

абомазоентерит, був і неферментний протеїн крові – гемоглобін (р<0,001; табл. 3.3). 
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У крові телят, хворих на абомазоентерит, кількість еритроцитів була 

більшою (р<0,001) і становила 7,5±0,08 Т/л, що є наслідком зневоднення організму 

(табл. 3.3). Середній об’єм еритроцита (MCV) та вміст гемоглобіну в одному 

ертроциті (MCH) у телят, хворих на абомазоентерит, вірогідно не відрізнялися в 

здорових тварин, а кількість лейкоцитів була більшою на 26,8 % (р<0,01).  

У лейкограмі поява юних та збільшення (p<0,001) паличкоядерних 

нейтрофілів (регенеративний зсув ядра вліво), що характерно для гострого 

перебігу абомазоентериту з сприятливим перебігом (табл. 3.4). 

Таблиця 3.4 

Показники лейкоцитопоезу у телят, хворих на абомазоентерит 

Показник 

Біометрич-

ний 

показник 

Групи тварин 

p< клінічно 

здорові, n=10 
хворі, n=20 

Лейкоцити, Г/л 
Lim 6,5–10,1 8,4–13,0  

M±m 8,2±0,44 10,4±0,43 0,01 

Л
ей

к
о

гр
ам

а,
 %

 

базофіли 
Lim  0–1  

M±m – 0,1±0,10 0,5 

еозинофіли 
Lim 2–4 1–4  

M±m 3,2±0,37 2,9±0,18 0,5 

н
ей

тр
о

ф
іл

и
 

юні 
Lim – 0–1  

M±m – 0,2±0,09 0,5 

паличкоядерні 
Lim 3–7 4–11  

M±m 4,7±0,40 7,5±0,52 0,001 

сегментоядерні 
Lim 24–33 20–33  

M±m 28,2±0,96 28,6±0,84 0,5 

лімфоцити 
Lim 55–62 49–64  

M±m 59,0±0,79 56,6±0,99 0,1 

моноцити 
Lim 3–6 3–6  

M±m 4,9±0,35 4,3±0,28 0,5 

Примітка. р< порівняно з клінічно здоровими. 
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Отже, у телят, хворих на абомазоентерит, діагностовано поліцитемію, 

лейкоцитоз та регенеративний зсув ядра вліво.  

У телят, хворих на абомазоентерит, уміст загального протеїну в середньому 

становив 68,6±0,63 г/л, що на 6,9 % більше, ніж у клінічно здорових (р<0,01; 

табл. 3.5). Гіперпротеїнемію встановлено у 50 % тварин. 

Інтоксикація організму спричиняє ураження гепатоцитів, на що вказують 

ензими АсАТ і АлАТ. Обидва ензими мають високу активність у цитоплазмі 

клітин (АсАТ, крім того, і у мітохондріях) і навіть за незначного пошкодження 

клітин вони оперативно елімінуються в кров [119]. 

Активність АсАТ у сироватці крові хворих тварин була вищою на 66,6 % 

(р<0,001), порівняно з здоровими, і становила в середньому 68,8±1,43 ОД/л 

(табл. 3.5). Гіперферментемія (АсАТ) встановлена у 100 % тварин. Активність 

АлАТ в сироватці крові хворих телят коливалася в межах 15,4–24,1 ОД/л і була 

на 48,9 % вищою (р<0,001) порівняно з показником контрольної групи. 

Таблиця 3.5 

Вміст загального протеїну і активність амінотрансфераз у сироватці крові 

телят, хворих на абомазоентерит 

Показник 
Біометричний 

показник 

Групи тварин 

p< клінічно здорові, 

n=10 
хворі, n=20 

Загальний 

протеїн, г/л 

Lim 59,1–69,0 64,2–72,4  

M±m 64,2±1,07 68,6±0,63 0,01 

АсАТ, ОД/л 
Lim 35,4–49,2 57,3–78,3  

M±m 41,3±1,56 68,8±1,43 0,001 

АлАТ, ОД/л 
Lim 11,1–15,3 16,3–24,1  

M±m 13,0±0,42 19,3±0,62 0,001 

Примітка. р< порівняно з клінічно здоровими. 

 

Більшість мікроорганізмів, що викликають діарею, посилюють секрецію 

іонів хлориду клітинами крипт, знижують поглинання натрію ворсинкам, 
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стимулюють виділення серотоніну, який посилює метаболізм та звільнення 

арахідонової кислоти, окислені продукти якої діють на епітеліальні клітини 

тонкого кишечнику [54, 226]. Тому рідина, що в нормі повертається в кров через 

стінки кишечнику, виділяється з калом, що спричиняє дегідратацію організму. 

Висока активність амінотрансфераз у сироватці крові хворих телят, ймовірно, 

є наслідком ураження гепатоцитів під дією впливу продуктів ПОЛ та МСМ. 

 

3.3. Пероксидне окиснення ліпідів, метаболіна інтоксикація та стан 

системи антиоксидантного захисту в телят, хворих на абомазоентерит 

Первинні продукти ПОЛ – гідропероксиди ліпідів – є речовинами 

нестійкими, досить швидко руйнуються з утворенням вторинних продуків 

пероксидного окиснення ліпідів. Серед них найбільш відомий малоновий 

діальдегід (МДА), накопичення якого в організмі пояснює формування синдрому 

метаболічної (ендогенної) інтоксикації, що супроводжує багато захворювань 

внутрішніх органів [104]. МДА є основним продуктом метаболізму, що реагує з 

тіобарбітуровою кислотою і відноситься до, так званих, ТБК-активних продуктів. 

У сироватці крові хворих телят уміст ТБК-активних продуктів становив 

5,57±0,071 ммоль/л, що на 71,4 % більше, ніж у клінічно здорових (р<0,001; 

табл. 3.6).  

МСМ – один із універсальних біохімічних маркерів метаболічної 

інтоксикації, поширеного неспецифічного синдрому, який виникає за різних за 

етіологією, патогенезом і клінічним проявом захворювань. МСМ – речовини з 

молекулярною масою від 300 до 5000 дальтон, основну частину яких становлять 

пептиди, глікопептиди, продукти деградації фібриногену, альбуміну, тромбіну, 

фрагменти колагену, інші речовини білкової природи, що утворюються в 

організмі внаслідок окисної модифікації протеїнів і чинять високу токсичну дію 

на клітини печінки, нирок, нейрони головного мозку [15, 91]. Описаний в 

літературі клініко-лабораторний “синдромом метаболічної інтоксикації” (“СМІ”), 

концепція якого сформульована Л.Л. Громашевською, виникає як ускладнення 
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чисельних порушень обмінних процесів в організмі хворих як з гострою, так і 

хронічною патологією. Одним з патогенних факторів “СМІ” є нагромадження в 

крові та інших біологічних рідинах МСМ [53, 185]. 

Вміст МСМ у телят, хворих на абомазоентерит, становив 0,64±0,019 г/л і 

був більшим на 60 % (р<0,001) порівняно з клінічно здоровими тваринами. 

Антиоксидантному захисту клітин, зокрема від радикалу ОН●, належить 

основна роль SH-вмісним сполукам. Дані сполуки окиснюються першими, тим 

самим захищають інші функціональні групи та молекули [142]. Антиоксидантна 

активність плазми крові по відношенню до АФО в основному визначається 

сульфгідрильними групами протеїнів плазми крові [61].  

Таблиця 3.6 

Показники пероксидного окиснення ліпідів та ендогеннної інтоксикації у 

телят, хворих на абомаоентерит 

Показник 

Біометрич-

ний 

показник 

Групи тварин 

p< клінічно 

здорові, n=10 
хворі, n=20 

ТБК-активні 

продукти, 

ммоль/л 

Lim 2,74–3,85 5,13–6,24  

M±m 3,25±0,126 5,57±0,071 0,001 

МСМ, г/л 
Lim 0,296–0,495 0,512–0,750  

M±m 0,40±0,023 0,64±0,019 0,001 

SH-групи, 

мкмоль/л 

Lim 501,6–596,4 410,4–484,1  

M±m 554,1±10,06 454,7±4,56 0,001 

Примітка. р< порівняно з клінічно здоровими. 

 

У сироватці крові хворих телят уміст SH-груп був меншим (р<0,001) на 

17,9 %, порівняно з клінічно здоровими, і становив в середньому 

454,7±4,56 мкмоль/л. Зменшення даного показника у хворих тварин є, очевидно, 

наслідком ушкодження оксигеновими радикалами структури ензимів, що містять 

SH-групи.  
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Встановлено, що основними інгібіторами вільнорадикальних процесів є 

специфічні ензими: супероксиддисмутаза, каталаза і глутатіонпероксидаза 

[56, 62]. Початкові стадії процесів ВРО контролюються СОД, що є одним з 

ключових ензимів системи АОЗ. Він дезактивує супероксидний радикал і, 

відповідно, зменшує загальний токсичний ефект АФО.  

При дослідженні ензимів антиоксидантного захисту виявлено, що 

активність СОД у крові телят, хворих на абомазоентерит, становила 2,73±0,079 

МО/мгНb і була вищою (р<0,001) на 52,5 % порівняно з клінічно здоровими 

тваринами (табл. 3.7).  

Активність каталази була нижчою (р<0,001) на 25,5 % у телят, хворих на 

абомазоентерит, порівняно зі здоровими, і становила в середньому 675,2±20,83 

мкM/хв*мг Hb. У крові телят, хворих на абомазоентерит, активність ГПО була 

вищою (р<0,001) на 43,3 %, ніж у клінічно здорових тварин і становила 

318,2±8,83 мкМ/хв*гHb. 

Таблиця 3.7 

Активність ензимів антиоксидантного захисту у телят, хворих на 

абомазоентерит 

Показник 

Біометрич-

ний 

показник 

Групи тварин 

p< клінічно здорові, 

n=10 
хворі, n=20 

СОД, 

МО/мг Hb 

Lim 1,31–2,29 2,13–3,27  

M±m 1,79±0,104 2,73±0,079 0,001 

Каталаза, 

мкM/хв*гHb 

Lim 824,1–1003,4 522,1–831,0  

M±m 906,8±18,11 675,2±20,83 0,001 

ГПО, 

мкМ/хв*гHb 

Lim 188,0–261,1 296,2–382,5  

M±m 222,1±10,04 318,2±8,83 0,001 

Примітка. р< порівняно з клінічно здоровими. 
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Отже, у телят за абомазоентериту порушується прооксидантно-

антиоксидантна рівновага, що проявляється збільшенням вмісту ТБК-активних 

продуктів, МСМ, зменшенням вмісту SH-груп, зниженням активності каталази та 

збільшення активності СОД та ГПО, що на тлі накопичення продуктів 

пероксидації носить компенсаторний характер. 

 

3.4. Показники імунного захисту у телят, хворих на абомазоентерит 

Рівень загального вмісту ЦІК у сироватці крові телят, хворих на 

абомазоентерит, був більший (р<0,001) на 43,6 %, порівняно з клінічно здоровими, 

і становив 73,1±1,22 ОД/100мл (табл. 3.8).  

Таблиця 3.8 

Імунологічні показники у телят, хворих на абомазоентерит 

Показник 

Біометричн

ий 

показник 

Групи тварин 

p< клінічно 

здорові, n=10 
хворі, n=20 

ЦІК, 

ОД/100мл 

Lim 46–56 65–81  

M±m 50,9±1,17 73,7±1,22 0,001 

БАСК, % 
Lim 37,6–45,3 29,8–39,2  

M±m 41,0±0,91 35,4±0,60 0,001 

ЛАСК, % 
Lim 16,2–22,4 9,8–18,2  

M±m 19,5±0,63 13,8±0,62 0,001 

ФА 

нейтрофілів, % 

Lim 33,0–43,0 26,0–38,0  

M±m 37,8±1,17 31,3±0,86 0,001 

ФІ нейтрофілів 
Lim 4,3–6,9 2,4–4,7  

M±m 5,4±0,31 3,4±0,16 0,001 

Примітка. р< порівняно з клінічно здоровими. 

Утворення ЦІК є захисною реакцією організму, яка спрямована на виведення 

антигену шляхом з’єднання його з антитілом. В нормі вони підлягають фагоцитозу 

і стають патогенними, якщо не можуть бути еліміновані з організму, зв’язуються з 
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клітинами і акумулюються в тканинах, призводять до незворотних деструктивних 

змін [82, 255].  

Лізоцимну і бактерицидну активність сироватки крові тварин відносять до 

інтегральних показників природної резистентності гуморального типу. БАСК 

пов’язана з наявністю в сироватці неспецифічних захисних компонентів: 

нормальних антитіл, лізоциму, комплементу, пропердину, інтерферону та інших 

факторів [178, 237]. Високу БАСК пов’язують із вмістом лізоциму, який має 

цитолітичну властивість по відношенню до мікроорганізмів [178, 217]. 

БАСК характеризується значними коливаннями у тварин різних видів у 

нормі та у відповідь на несприятливі фактори, в тому числі за стресових ситуацій 

і змінах умов годівлі та утримання [235]. У телят, хворих на абомазоентерит, 

БАСК була нижчою (р<0,001) на 5,6 %, порівняно з клінічно здоровими, і 

становила 35,4±0,60 %. ЛАСК у хворих тварин коливалася в межах 9,8–18,2 % і 

була нижчою на 5,4 % (p<0,001). Зниження БАСК і ЛАСК, очевидно, обумовлене 

антилізоцимною активністю умовно патогенної мікрофлори [196]. 

Нейтрофіли є першою лінією захисту у системі природного імунітету. Вони 

швидко відповідають на хемотаксичний стимул, фагоцитують і руйнують 

чужорідні агенти (наприклад, мікроорганізми), активуються цитокінами і є 

основною популяцією клітин при гострому запаленні. Важливим показником, що 

характеризує інтенсивність фагоцитозу є ФІ нейтрофілів – кількість 

фагоцитованих мікробних тіл, що припадають на один активний нейтрофіл. 

У хворих телят ФА та ФІ нейтрофілів були нижчими (р<0,001), відповідно, на 

6,5 та 37,0 % порівняно з клінічно здоровими тваринами. Зниження фагоцитарної 

активності нейтрофілів та фагоцитарного індексу за абомазоентериту, ймовірно, 

може відбуватися через накопичення продуктів ПОЛ в результаті порушення 

структури клітинних мембран фагоцитів і пригніченням їхньої функції [67]. 

Лімфоцити є головними імунокомпетентними клітинами, носіями 

імунологічної пам’яті і попередниками антитілоутворюючих клітин [24, 28, 137,]. 

Вони здійснюють імунний нагляд та беруть безпосередню участь в імунних 
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реакціях клітинного й гуморального типів [24]. Відносна кількість Т-загальних 

лімфоцитів у крові телят хворих на абомазоентерит становила в середньому 

48,8±0,67 % і була меншою (p<0,001), порівняно з здоровими, на 4,4 % (табл 3.9). 

Таблиця 3.9 

Імунологісні показники у телят, хворих на абомазоентерит 

Показник 

Біометрич-

ний 

показник 

Групи тварин 

p< клінічно 

здорові, n=10 
хворі, n=20 

Т-загальні 

лімфоцити, % 

Lim 50–56 45–54  

M±m 53,2±0,70 48,8±0,67 0,001 

Т-активні 

лімфоцити, % 

Lim 31–39 27–36  

M±m 36,2±0,84 31,7±0,67 0,001 

Т-хелпери, % 
Lim 28–36 23–32  

M±m 33,3±0,93 27,1±0,60 0,001 

Т-супресори, % 
Lim 16–24 19–24  

M±m 19,9±0,78 21,8±0,40 0,05 

Імунорегулятор-

ний індекс (ІРІ) 

Lim 1,27–2,15 1,04–1,63  

M±m 1,73±0,098 1,25±0,039 0,001 

В-РУЛ, % 
Lim 28–36 25–34  

M±m 32,4±0,78 28,0±0,68 0,001 

Загальні Ig, г/л 
Lim 19,1–24,5 15,2–21,9  

M±m 22,1±0,69 18,3±0,53 0,001 

Примітка. р< порівняно з клінічно здоровими. 

 

Відомо, що популяція Т-лімфоцитів крові складається з декількох 

субпопуляцій, клітини яких відрізняються за функціональним станом. Тому 

використання у дослідженнях тесту “активного” розеткоутворення дозволяє 

визначити субпопуляцію Т-клітин, які мають високоафінні рецептори до 

індикаторних клітин (еритроцитів) і взаємодіють з ними без додаткової 
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сенсибілізації [28]. Відносна кількість Т-активних лімфоцитів у крові хворих 

телят була меншою на 4,5 % (р<0,001). Відносна кількість Т-хелперів була 

меншою (р<0,001), ніж у здорових тварин на 6,2 % і становила в середньому 

27,1±0,60 %, ІРІ – на 27,7% меншим (p<0,001). Відносна кількість В-лімфоцитів 

була меншою у хворих тварин, порівнянно з клінічно здоровими, і становила в 

середньому 28,0±0,68 % (p<0,001). 

T-хелпери взаємодіють з В-лімфоцитами, стимулюючи їх до проліферації і 

диференціації в антитілоутворюючі клітини. Вони сприяють імунній відповіді як 

гуморального, так і клітинного типу шляхом безпосереднього контакту та через 

цитокіни, які вони виділяють [50].   

Визначення рівня імуноглобулінів у крові тварин залишається важливим 

критерієм оцінки В-системи імунітету, головним методом діагностики всіх форм 

імунодефіцитів, пов’язаних з синтезом антитіл [222]. Імуноглобуліни є кінцевими 

продуктами плазматичних клітин, що дозволяє оцінити В-систему імунітету, як з 

кількісної, так і з функціональної сторони [28]. У телят, хворих на 

абомазоентерит, вміст імуноглобулінів у сироватці крові був меншим на 17,2 %, 

порівняно з здоровими, і становив 18,3±0,53 г/л (p<0,001).  

Отже, утелят, хворих на абомазоентерит, виникають порушення імунної 

системи, які характеризуються зниженням активності Т- і В-клітинного імунітету, 

при чому зменшується відносна кількість Т-активних, Т-загальних, Т-хелперів, В-

лімфоцитів. Це, ймовірно, пов’язано з окиснювальною диструкцією рецепторів на 

поверхні мембран лімфоцитів під впливом активних форм Оксигену [67]. 

Зниження вмісту імуноглобулінів у сироватці крові телят обумовлено 

зниженням відносної кількості В-лімфоцитів і втратою імуноглобулінів з калом за 

розвитку діареї, яка є основним клінічним симптомом даного захворювання. 

 

3.6. Патолого-анатомічні зміни за абомазоентериту у телят 

За зовнішнього огляду трупів тварин, які загинули унаслідок 

абомазоентериту встановили ознаки зневоднення: очі западали в орбіти (рис. 3.1), 

шкіра втрачала еластичність.  
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Рис. 3.1. Западання очей в орбіту 

 

Тварини були виснажені: маклаки виступали, жир в підшкірній клітковині 

відсутній. Відзначали забруднення шерсті на хвості та тазових кінцівках поблизу 

анального отвору напіврідкими каловими масами. За результатами патолого-

анатомічного дослідження реєстрували гострий дифузний катаральний абомазит та 

ентерит на тлі ексикозу. Слизові оболонки сичуга були гіперемійовані, набряклі, 

покриті значною кількістю мутного тягучого світло-сірого слизу (рис. 3.2).  

За гістологічного дослідження фрагментів сичуга виявляли: розширені та 

переповнені кров’ю судини, які містили еритроцити та лейкоцити 

нейтрофільного ряду. Виявили ознаки стазу (крайове стояння нейтрофілів у 

дрібних судинах), запальний набряк та інфільтрацію слизової оболонки та 

підслизової основи нейтрофільними лейкоцитами та лімфоцитами. Поодинокі 

призматичні епітеліоцити слизової оболонки сичуга перебували в стані некрозу 

та десквамації.  

Слизові оболонки тонкого кишечнику були гіперемійовані, набряклі, 

покриті значною кількістю мутного тягучого світло-сірого слизу.  
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Рис. 3.2. Гострий дифузний катаральний абомазит 

 

Суттєві патолого-анатомічні зміни виявили і у тонкому кишечнику. Зокрема, 

останній (особливо дванадцятипала та порожня кишки) перебував у стані 

незначного ступеня метеоризму. Судини стінок кишечнику були переповнені 

темно-червоною кров’ю (рис. 3.3). Слизова оболонка – гіперемійована, набрякла, 

покрита значною кількістю сірого тягучого слизу. За гістологічного дослідження, 

в структурі стінок кишечнику, виявили: розширення та переповнення 

еритроцитами та нейтрофілами судин підслизової основи.  

У капілярах еритроцити часто розміщувались у декілька рядів, склеювались, 

що свідчить про розвиток стазу та сладж-феномену. Зміни в судинах 

супроводжувалися перивазальними набряками. Слизова оболонка та підслизова 

основа були інфільтровані нейтрофільними лейкоцитами та лімфоцитами, 

поодиноко реєстрували діапедезні крововиливи. Епітеліальний пласт містив 

значну кількість келихоподібних клітин (останні були збільшені, набухлі, 

переповнені секретом). 
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Рис. 3.3. Набухання та гіперемія стінки тонкого кишечнику. Серозний 

лімфоденіт брижових лімфатичних вузлів 

 

Значна кількість келихоподібних екзокриноцитів зазнавала дистрофічних та 

некротичних змін. Альтеративні (переважно некротичні) зміни розвивались у 

частини стовпчастих епітеліоцитів. Подекуди некротичних змін зазнавали 

апікальні ділянки війок (рис. 3.4). У просвіті кишечнику виявили ексудат, в складі 

якого містились десквамовані стовпчасті епітеліоцити, келихоподібні клітини, 

поодинокі лімфоцити та нейтрофіли.  

Товстий кишечник також перебував в стані гострого катарального 

запалення. Хоча інтенсивність патолого-анатомічних змін, в порівнянні з сичугом 

та тонким кишечником, була значно нижчою. Кишечник містив незначну 

кількість напіврідких калових мас з домішками слизу. За гістологічного 

дослідження товстого кишечнику, зокрема ободової кишки, виявили збільшення 

кількості келихоподібних клітин та гіперсекрецію слизу. Також реєстрували 

дистрофічні та некротичні зміни деяких келихоподібних клітин та поодиноких 

стовпчастих колоноцитів. Відзначали незначну інфільтрацію слизової оболонки та 

підслизової основи лімфоцитами та нейтрофілами.  
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Рис. 3.4. Дванадцятипала кишка телят за абомазоентериту. Гострий 

катаральний ентерит: 1 – некротичні зміни елементів апікальних ділянок війок 

дванадцятипалої кишки (заб. гематоксилін та еозин, зб. x 200) 

 

Печінка збільшена, капсула напружена, в’ялої консистенції, не однотонно 

забарвлена у світло-сіро-коричневий та червоний колір різних відтінків (рис. 3.5).  

- 

Рис. 3.5. Дистрофія печінки. Метеоризм та гіперемія кишечнику 

1 
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Жовчний міхур був розширений, переповнений жовчю зелено-жовтого 

забарвлення. За гістологічного дослідження печінки виявили зернисту дистрофію 

та некротичні зміни гепатоцитів, переповнення синусоїдів та центральних вен 

кров’ю (рис. 3.6). 

Гепатоцити збільшені, їх цитоплазма містила оксифільну неоднорідну 

дрібну зернистість, ядра таких гепатоцитів були збільшені, каріоплазма 

просвітлена. Частина гепатоцитів різнилася від попередніх, вони мали менший 

об’єм, однорідні базофільні (каріопікноз) ядра, що вказує на розвиток 

некротичних змін, що спричиняє зростання рівня аланінамінотрансферази. У 

стромі виявили збільшення кількості зірчатих ретикулоендотеліоцитів (клітин 

Купфера) та лімфоцитів.  

Мезентеріальні лімфовузли перебували в стані серозного запалення. За 

гістологічного дослідження, окрім запальних змін, виявили помірно виражену 

гіперплазію лімфатичних вузликів. Заселення лімфатичних вузликів лімфоїдними 

елементами неоднорідне: поруч з щільно заселеними лімфатичними вузликами 

спостерігали лімфоїдні фолікули між клітинними елементами яких наявні значні 

проміжки.  

 

Рис. 3.6. Печінка теляти за абомазоентериту: 1 - дистрофія гепатоцитів, 2, 3 - 

розширення та переповнення еритроцитами синусоїдів, та центральної вени (заб. 

гематоксилін та еозин) 

1 

3 

2 
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У селезінці виявляли помірно виражені гіперпластичні процеси у 

лімфатичних вузликах.  

За гістологічного дослідження нирок виявляли помірно виражені 

альтеративні зміни (переважно у вигляді зернистої дистрофії, рідше вакуольної 

дистрофії) епітелію ниркових канальцях, що були найбільш виражені у 

проксимальному сегменті нефрона. Дрібні вени та капіляри перитубулярної 

капілярної сітки були незначно розширені, переповнені еритроцитами. Подекуди 

виявляли периваскулярні інфільтрати, що складалися переважно з лімфоцитів та 

макрофагів.  

У телят, що загинули в наслідок абомазоентериту, встановлено розвивиток 

гострої застійної гіперемії та набряк легень.  

Отже, за результатами власних досліджень, наведених у матеріалах 

розділу 3, у хворих тварин відмічають збільшення гематокритної величини, 

вмісту гемоглобіну, кількості еритроцитів, лейкоцитів та загального протеїну. У 

лейкограмі хворих тварин відмітили зміни, що характерні для гострого перебгу 

абомазоентериту.  

В крові хворих тварин відбувається посилення вільнорадикальних 

процесів. Це проявляється накопичення у сироватці крові кінцевих метаболітів 

ПОЛ – ТБК-активних продуктів, основним з яких є МДА, збільшенням вмісту 

маркерів ендогенної інтоксикації – МСМ та зменшенням вмісту 

сульфгідрильних груп, що першими підлягають окисній диструкції. На тлі 

накопичення продуктів пероксидації та ендогенної інтоксикації підвищується 

активність ензимів СОД та ГПО, що в даному випадку носить компенсаторний 

характер, та знижується активність каталази. Підвищується активність 

трансаміназ – АлАТ та АсАТ. 

У телят, хворих на абомазоентерт, виникають зміни у клітинній та 

гуморальній ланках імунітету, що підтверджується зниженням БАСК, ЛАСК, ФА 

та ФІ нейтрофілів та змінами показників Т- і В-клітинної ланок імунітету, зокрема 

зменшення відносної кількості Т-загальних, Т-активних. В організмі хворих телят 
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накопичуються ЦІК що не можуть бути виведені з організму через зниження ФА 

та ФІ нейтрофілів. 

Проведені дослідження вказують на розвиток дизбактеріозу у телят, хворих 

на абомазоентерит про що свідчить зменшення зменшенням кількості індигенної 

мікрофлори, зокрема грампозитивних бактерій родів Lactobacillus та 

Bifidobacterium, та збільшенням кількісті умовно-патогенних мікроорганізмів – 

Enterococcus spp. та Staphylococcus spp. 

Отже за абомазоентериту у телят розвивається метаболічна інтоксикація, 

виникають порушення прооксидантно-антиоксидантної рівноваги та розвивається 

вторинний імунодефіцит.  

Основні матеріали розділу 3 опубліковані в статтях [72 – 78]. 
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РОЗДІЛ 4 

ЗАСТОСУВАННЯ ПРЕПАРАТІВ СЕЛ-ПЛЕКС ТА МАКСИДІН 0,4  

В КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ ТЕЛЯТ,  

ХВОРИХ НА АБОМАЗОЕНТЕРИТ 

 

4.1. Вплив препаратів Сел-Плекс та Максидін 0,4 на біохімічні 

показники крові у телят, хворих на абомазоентерит 

В процесі лікування телят обох дослідних груп поступово зникали симптоми 

абомазоенериту: нормалізувалася температура тіла, пульс та дихання. Кал ставав 

характерного виду та запаху. Зникали ознаки дегідратації та відновлювалася робота 

шлунково-кишкового тракту. Кращий терапевтичний ефект одержаний у групі 

тварин, де були застосовані у поєднанні препарати Сел-Плекс та Максідин 0,4 – 

телята одужували в середньому на 2 доби швидше – на 5–6 добу лікування. 

Уміст гемоглобіну у крові хворих телят обох дослідних груп на початку досліду 

був підвищеним і в середньому становив 128,9±1,42 та 129,2±1,50 г/л, відповідно, що 

на 19,0 та 19,3 % більше (р<0,001), ніж у клінічно здорових тварин (рис. 4.1).  

-  

Рис. 4.1. Вміст гемоглобіну у крові телят, г/л 

Примітки: 1. * – р<0,05; *** – р<0,001 порівняно з клінічно здоровими тваринами. 

2. ˟ – р<0,05; ˟˟ – р<0,01; ˟˟˟ – р<0,001 – порівняно з початком досліду. 

3. ° – р<0,05; °° – р<0,01; °°° – р<0,001 порівняно з першою дослідною 

групою. 



86 
 

Гемоглобін є одним з важливих компонентів крові, який транспортує 

Оксиген з легень до тканин та двоокис карбону з тканин до легень. Нормалізація 

вмісту гемоглобіну (швидше його значення поверталося до норми у тварин 2-ї 

дослідної групи) вказує на відновлення водно-іонного балансу на тлі зникнення 

ознак діарейного синдрому. 

За дослідження та оцінки захисних імунологічних реакцій організму важливе 

значення має визначення вмісту загального протеїну. Це зумовлено центральним 

положенням сироваткових протеїнів у метаболічних процесах, що лежать в основі 

життєдіяльності і продуктивності тварин [81]. 

Вміст загального протеїну в сироватці крові здорових телят був в межах 

фізіологічних коливань (55,0–70,0 г/л) і становив 64,2±1,07 г/л (табл. 4.1).  

Таблиця 4.1 

Вміст загального протеїну у сироватці крові телят, г/л 

Період 

дослідження 

(доба) 

Біометрич-

ний 

показник 

Клінічно 

здорові, n=10 

Хворі 

I дослідна, 

n=10 

II дослідна, 

n=10 

1-а 
Lim 59,1–68,0 64,2–72,4 65,1–71,2 

M±m 64,2±1,07 68,9±0,93** 68,3±0,88** 

3-я 

Lim 59,0–68,0 64,4–73,4 62,3–71,5 

M±m 64,2±1,01 69,2±0,86** 66,2±0,97 

р< 0,5 0,5 0,5 

7-а 

Lim 58,1–69,1 63,2–70,4 62,2–69,4 

M±m 63,4±1,12 67,2±0,71* 65,3±0,69 

р< 0,5 0,5 0,05 

14-а 

Lim 60,1–68,9 60,2–67,5 61,2–68,4 

M±m 63,8±0,89 63,7±0,80 64,1±0,81 

р< 0,5 0,001 0,01 

Примітки: 1. * – р<0,05; ** – р<0,01 порівняно з клінічно здоровими тваринами. 

2. р< – порівняно з початком досліду. 
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У телят, хворих на абомазоентерит, обох груп даний показник був більший 

(р<0,01), на 7,3 та 6,4 % порівняно з контролем, але в середньому не виходив за 

максимальну межу норми (70 г/л), однак у 50 % хворих телят виявили 

гіперпротеїнемію, що є результатом зневоднення.  

У процесі лікування відмічали тенденцію до зниження вмісту загального 

протеїну в сироватці крові, особливо у телят 2-ї дослідної групи, де даний 

показник на вже 3-ю добу досліджень сягав рівня здорових телят. Його величини 

в кінці досліду (чотирнадцята доба) були в нормі. 

Активність АсАТ у сироватці крові хворих тварин 1-ї та 2-ї дослідних груп 

була вищою (р<0,001) на 67,8 % та 65,6 %, відповідно, порівняно з 

контролем (рис. 4.2.).  

 

Рис. 4.2. Активність АсАТ у сироватці крові телят, ОД/л 

Примітки: 1. * – р<0,05; *** – р<0,001 порівняно з клінічно здоровими тваринами. 

2. ˟˟˟ – р<0,001 порівняно з початком досліду. 

3. ° – р<0,05; °°° – р<0,001 порівняно з першою дослідною групою. 

 

На сьому добу дослідження у 2-й дослідній групі спостерігали зниження 

активності АсАТ на 29,7 % (р<0,001), порівняно з початком лікування, тоді як у 
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1-й відмічена лише тенденція до зниження. На цей час різниця в даному 

показнику між 1-ю та 2-ю дослідними групам була вірогідною (р<0,001) – у 

тварин 2-ї дослідної групи, яким окрім основного лікування застосовували 

препарати Селену та Германію, активність ензиму була на 28,5 % нижчою. 

На чотирнадцяту добу активність АсАТ у крові 60 % телят 1-ї дослідної 

групи залишалася вищою норми (10–50 Од/л) та була вищою (р<0,001), 

порівняно з клінічно здоровими та тваринами 2-ї дослідної групи, відповідно, на 

19,8 та 17,6 %.  

Активність АлАТ на першу добу досліджень в сироватці крові телят, хворих на 

абомазоентерит, коливалася в межах 15,4–24,1 Од/л і була вищою (р<0,001) порівняно 

з показником клінічно здорових. Активність цього ензиму залишалася на 78,0 % та 

47,0 % вищою (р<0,001) відповідно у тварин 1-ї та 2-ї дослідних груп порівняно з 

клінічно здоровими на третю добу лікування (рис. 4.3). 

 

Рис. 4.3. Активність АлАТ у сироватці крові телят, ОД/л 

Примітки: 1. * – р<0,05; *** – р<0,001 порівняно з клінічно здоровими тваринами. 

2. ˟˟˟ – р<0,001 порівняно з початком досліду. 

3. °°° – р<0,001 порівняно з першою дослідною групою. 

 

На сьому добу досліджень встановлено зниження (р<0,001) активності 

АлАТ на 25,8 % у 2-й дослідній групі порівняно з початком досліду. Одночасно 

у 1-й групі відмічали лише тенденцію до зниження.  
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Активність АлАТ у сироватці крові телят 1-ї дослідної групи на 

чотирнадцяту добу досліджень залишалася вищою (р<0,001), порівняно з 

клінічно здоровими тваринами, і становила 18,6±0,79 ОД/л. У сироватці крові 

телят, яким застосовували в складі комплексної терапії препарати Сел-Плекс та 

Масидін 0,4, активність даного ензиму сягала рівня клінічно здорових тварин і 

була на 30,8 % нижчою, ніж на початку досліду (р<0,001). 

Висока активність амінотрансфераз у сироватці крові телят 1-ї дослідної 

групи на сьому та чотирнадцяту доби лікування, ймовірно, є наслідком ураження 

гепатоцитів під дією впливу продуктів ПОЛ та МСМ. Водночас, препарати Сел-

Плекс та Максидін 0,4, які володіють антиоксидантними властивостями, 

запобігали нагромадженню токсичних метаболітів в організмі хворих тварин. 

Підтвердженням цього є більш виражене зниження активності АлАТ та АсАТ у 

сироватці крові телят 2-ї дослідної групи. 

 

4.2. Вплив препаратів Сел-Плекс та Максидін 0,4 на показники 

пероксидного окиснення ліпідів і стану антиоксидантного захисту крові 

телят, хворих на абомазоентерит 

У сироватці крові клінічно здорових телят, які слугували контролем, вміст 

ТБК-активних продуктів становив 3,25±0,126 ммоль/л (табл. 4.2). В той час як у 

хворих тварин 1-ї та 2-ї дослідних груп даний показник був більшим (р<0,001) на 

72,0 % та 71,1 % і становив 5,59±0,090 та 5,69±0,113 ммоль/л, відповідно. 

На третю добу досліджень вміст ТВК-активних продуктів залишався і надалі 

більшим (р<0,001) у хворих тварин. Проте, у 2-й дослідній групі цей показник 

нормалізувався швидше і був на 13,2 % (р<0,01) меншим, порівняно з початком 

досліду, в той час як у 1-й дослідній групі тварин залишався на рівні 

5,55±0,136 ммоль/л. 

На сьому добу досліджень вміст ТБК-активних продуктів у 1-й та 2-й 

дослідних групах становив 4,54±0,141 та 3,57±0,121 ммоль/л, тобто зменшився 

(р<0,001) на 18,8 і 35,8 %, відповідно, порівняно з першою добою досліджень. В 
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порівнянні зі здоровими тваринами, даний показник був більшим (р<0,001) у 1-й 

дослідній групі на 35,9 %. Тоді як у 2-й дослідній групі і у здорових тварин його 

різниці не виявлено (табл. 4.2).  

Таблиця 4.2 

Вміст ТБК-активних продуктів у сироватці крові телят, ммоль/л 

Період 

дослідження 

(доба) 

Біомет-

ричний 

показник 

Клінічно 

здорові, 

n=10 

Хворі 

I дослідна, 

n=10 

II дослідна, 

n=10 

1-а 
Lim 2,74–3,85 5,13–5,98 5,13-6,24 

M±m 3,25±0,126 5,59±0,090* 5,56±0,113* 

3-я 

Lim 2,99–3,68 4,87–6,15 4,10–5,21 

M±m 3,21±0,090 5,55±0,136* 4,82±0,132*° 

р< 0,5 0,5 0,001 

7-а 

Lim 2,85-3,93 3,85-5,04 3,08–4,19 

M±m 3,34±0,121 4,54±0,141* 3,57±0,121°° 

р< 0,5 0,001 0,001 

14-а 

Lim 2,91–4,10 3,85–4,62 2,74–3,85 

M±m 3,39±0,129 4,20±0,101* 3,27±0,116°° 

р< 0,5 0,001 0,001 

Примітки: 1. * – р<0,001 порівняно з клінічно здоровими тваринами. 

2. ° – р<0,01; °°° – р<0,001 порівняно з першою дослідною групою. 

3. р< порівняно з початком досліду. 

 

Вміст ТБК-активних продуктів у 1-й дослідній групі був більшим, порівняно 

з 2-ю дослідною групою, на 15,1 % (р<0,01) на третю і на 27,2 % (р<0,001) – сьому 

добу лікування. На чотирнадцяту добу досліджень даний показник залишався у  

1-ї дослідній групі тварин на 23,9 % більшим (р<0,001) порівняно з контрольною 

групою, та на 24,9 % меншим (р<0,001), порівняно з першою добою досліджень.  
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У телят 2-ї дослідної групи, вміст ТБК-активних продуктів на чотирнадцяту 

добу досліджень був на 7,7 % меншим, ніж у тварин контрольної групи і на  

22,1 % меншим (р<0,001), ніж у 1-й дослідній групі тварин. Порівняно з початком 

лікування цей показник у телят 2-ї дослідної групи зменшився на 41,2 % (р<0,001) 

та становив 3,27±0,116 ммоль/л. 

На початку лікування у сироватці крові хворих телят 1-ї та 2-ї груп вміст 

МСМ становив 0,63±0,025 та 0,65±0,029 г/л (табл. 4.3) і був більший (р<0,001), 

відповідно, на 57,5 % та 62,5 % порівняно з клінічно здоровими тваринами.   

Таблиця 4.3 

Вміст МСМ у сироватці крові телят, г/л 

Період 

дослідження 

(доба) 

Біометрич- 

ний 

показник 

Клінічно 

здорові, 

n=10 

Хворі 

I дослідна, 

n=10 

II дослідна, 

n=10 

1-а 
Lim 0,296–0,493 0,512–0,730 0,519–0,750 

M±m 0,40±0,023 0,63±0,025* 0,65±0,029* 

3-я 

Lim 0,315–0,472 0,581–0,740 0,467–0,610 

M±m 0,39±0,021 0,65±0,018* 0,57±0,019*°° 

р< 0,5 0,5 0,05 

7-а 

Lim 0,363–0,485 0,451–0,670 0,374–0,510 

M±m 0,41±0,014 0,56±0,026* 0,45±0,015°° 

р< 0,5 0,5 0,001 

14-а 

Lim 0,339–0,496 0,351–0,523 0,342–0,466 

M±m 0,41±0,018 0,46±0,018 0,41±0,014° 

р< 0,5 0,001 0,001 

Примітки: 1. * – р<0,001 порівняно з клінічно здоровими тваринами. 

2. ° – р<0,05; °° – р<0,01 порівняно з першою дослідною групою. 

3. р< порівняно з початком досліду. 
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У сироватці крові хворих телят уміст SH-груп був меншим (р<0,001) на 17,4 

та 18,1 %, відповідно, у 1-й та 2-й дослідних групах, порівняно з клінічно 

здоровими, і становив у середньому 454,8±6,25 та 453,6±7,06 мкмоль/л (табл. 4.4). 

Зменшення даного показника у хворих тварин, очевидно, є наслідком 

ушкодження оксигеновими радикалами структури ензимів, що містять SH-групи. 

Таблиця 4.4 

Вміст сульфгідрильних груп у сироватці крові телят, мкмоль/л 

Період 

дослідження 

(доба) 

Біометрич- 

ний 

показник 

Клінічно 

здорові, 

n=10 

Хворі 

I дослідна,  

n=10 

II дослідна, 

n=10 

1-а 
Lim 501,6–596,4 421,0–484,1 410,4–480,6 

M±m 554,1±10,06 457,8±6,25*** 453,6±7,06*** 

3-я 

Lim 491,1–603,0 421,0–494,6 456,0–515,7 

M±m 547,9±11,43 460,1±8,09*** 490,0±9,24***° 

р< 0,5 0,5 0,01 

7-а 

Lim 501,6–600,0 435,0–529,7 487,6–578,8 

M±m 553,2±11,71 483,5±11,23** 529,7±10,10°° 

р< 0,5 0,5 0,001 

14-а 

Lim 519,0–586,0 480,6–561,3 494,6–614,0 

M±m 557,0±10,20 519,6±9,19* 563,0±12,73° 

р< 0,5 0,001 0,001 

Примітки: 1. * – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001 порівняно з клінічно 

здоровими тваринами. 

2. ° – р<0,05; °° – р<0,01 порівняно з першою дослідною групою. 

3. р< порівняно з початком досліду. 

 

На третю добу лікування встановили збільшення (р<0,01) вмісту SH-груп у 

2-й дослідній групі на 8,0 %. На сьому добу даний показник збільшився 

(р<0,001) у 2-й групі хворих тварин на 16,8 %, порівняно з початком досліду. У 
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1-й дослідній групі тварин вміст SH-груп становив 483,5±11,23 мкмоль/л та був 

на 12,6 % меншим, порівняно з контролем (р<0,01), і на 8,7 % порівняно з 2-ю 

дослідною групою (р<0,01). 

Вміст SH-груп у сироватці крові телят 1-ї дослідної групи на чотирнадцяту 

добу досліджень був меншим (р<0,05) на 6,7 % порівняно з контрольною групою 

тварин, тоді як різниці між контрольною і 2-ю дослідною групами тварин не 

виявлено. Між дослідною групою телят, яким було застосовано в комплексному 

лікуванні препарати Селену та Германію, та 1-ю дослідною групою, де 

застосовували лише основне лікування, різниця була вірогідною (р<0,05).  

Активність СОД у крові телят, хворих на абомазоентерит, становила 

2,77±0,126 та 2,70±0,100 МО/мгНb і була вищою (р<0,001) на 54,7 та 50,8 %, 

відповідно, у 1-й та 2-й дослідній групах, порівняно з клінічно здоровими 

тваринами (табл. 4.5). В подальшому активність СОД знижувалася. Так, на 

третю добу досліджень у групі телят, де було застосовувано лише основне 

лікування, активність даного ензиму знизилась на 19,9 % (р<0,01) і становила 

2,22±0,102 МО/мгHb. В той час як у тварин, яким додатково були застосовані 

препарати Селену та Германію активність СОД була в межах 1,98–2,98 МО/мгHb 

(2,56±0,103) і мала лише тенденцію до зниження.  

На сьому добу лікування виявили стрімке зниження активності СОД у 

першій дослідній групі. Її значення становило 1,35±0,104 МО/мгНb, що на 51,3 % 

нижче (р<0,001), ніж на початку досліду, та на 24,2 % порівняно з клінічно 

здоровими тваринами (р<0,05). У другій дослідній групі зниження активності 

СОД було менше виражене. На 7-й день досліджень різниця даного показника між 

першою і другою дослідною групою була вірогідною (р<0,001). 

На чотирнадцяту добу досліджень активність СОД у 1-й дослідній групі 

становила 1,49±0,106 МО/мгНb і була на 20,3 (р<0,05) нижчою, ніж у 

контрольній, та на 46,2 % (р<0,001) нижчою, порівняно з величинами початку 

досліду. Не було вірогідної різниці в активності даного ензиму у крові тварин 2-ї 
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дослідної групи та клінічно здоровими тваринами. Проте, активність СОД у 2-й 

групі тварин була на 43,0 % вищою (р<0,01), ніж у тварин 1-ї дослідної групи.  

Таблиця 4.5 

Активність супероксиддисмутази у крові телят, МО/мгHb 

Період 

дослідження 

(доба) 

Біометрич- 

ний 

показник 

Клінічно 

здорові, n=10 

Хворі 

I дослідна, 

n=10 

II дослідна, 

n=10 

1-а  
M±m 1,31–2,29 2,13–3,27 2,20–3,15 

Lim 1,79±0,104 2,77±0,126** 2,70±0,100** 

3-я 

Lim 1,31–2,50 1,68–2,65 1,98–2,98 

M±m 1,85±0,129 2,22±0,102* 2,56±0,103**° 

р< 0,5 0,01 0,5 

7-а 

Lim 1,38–2,35 0,95–1,75 1,50–2,65 

M±m 1,78±0,115 1,35±0,104* 2,12±0,133°°° 

р< 0,5 0,001 0,01 

14-а 

Lim 1,23–2,30 0,95–2,00 1,45–2,60 

M±m 1,87±0,120 1,49±0,106* 2,13±0,129°° 

р< 0,5 0,001 0,01 

Примітки: 1. * – р<0,05; ** – р<0,001 порівняно з клінічно здоровими тваринами. 

2. ° – р<0,05; °° – р<0,01; °°° – р<0,001 порівняно з першою дослідною 

групою. 

3. р< порівняно з початком досліду. 

 

Активність каталази була нижчою (р<0,001) на 25,1 та 26,0 % у телят, хворих 

на абомазоентерит, порівняно зі здоровими, і становила в середньому 679,2±30,77 

та 671,3±29,71 мкM/хв*мгHb, відповідно, у 1-й та 2-й дослідних групах. На третю 

добу досліджень активність цього ензиму в 1-й та 2-й дослідній групах була на 

25,3 та 16,9 % нижчою, ніж у контрольній (табл. 4.6).  
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Таблиця 4.6 

Активність каталази в крові телят, мкM/хв*гHb 

Період 

дослідження 

(доба) 

Біометрич- 

ний 

показник 

Клінічно 

здорові, n=10 

Хворі 

I дослідна, n=10 II дослідна, n=10 

1-а 
Lim 824,3–1003,4 522,1–831,0 534,1–820,4 

M±m 906,8±18,11 679,2±30,77** 671,3±29,71** 

3-я 

Lim 779,0–1015,0 583,5–795,4 632,5–845,2 

M±m 898,7±28,24 671,1±21,13** 746,5–27,06*° 

р< 0,5 0,5 0,5 

7-а 

Lim 775,0–1003,0 654,3–825,4 769,4–987,3 

M±m 908,7±23,42 710,5±19,09** 894,1±24,15°°° 

р< 0,5 0,5 0,001 

14-а 

Lim 810,2–985,4 759,7–928,2 815,5–1000,4 

M±m 905,1±19,67 848,5±21,35 911,9±20,43°° 

р< 0,5 0,001 0,001 

Примітки: 1. * – р<0,01; ** – р<0,001 порівняно з клінічно здоровими тваринами. 

2. ° – р<0,05; °° – р<0,01; °°° – р<0,001 порівняно з першою дослідною 

групою. 

3. р< порівняно з початком досліду. 

 

На сьому добу досліджень активність каталази в крові телят першої дослідної 

групи становила 710,5±19,09 мкM/хв*мгHb і була на 21,8 % нижчою (р<0,01), ніж 

у здорових тварин. У крові тварин, які одержували додатково препарати Селену 

та Германію, відбулася нормалізація даного показника. Слід зазначити, що 

активність каталази у крові тварин 2-ї дослідної групи становила 894,1±24,15 

мкM/хв*мгHb і не відрізнялася від величини контрольної групи (908,7±23,42 

мкM/хв*мгHb).  
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По завершенні досліду активність каталази у сироватці крові тварин 2-ї 

дослідної групи становила 911,0±20,43 мкM/хв*мгHb і сягала рівня здорових 

тварин (905,0±20,43 мкM/хв*мгHb), тоді як у 1-й – вона була на 6,3 % нижчою – 

848,5±21,35 мкM/хв*мгHb.  

У крові телят, хворих на абомазоентерит, активність ГПО була вищою 

(р<0,001) на 42,6 та 43,9 %, ніж у клінічно здорових, і становила на початку 

досліджень 316,7±12,80 та 319,7±12,84 мкМ/хв*гHb, відповідно, у 1-й та 2-й 

дослідних групах (табл. 4.7).  

Таблиця 4.7 

Активність глутатіонпероксидази у крові телят, мкМ/хв*гHb 

Період 

дослідження 

(доба) 

Біометрич- 

ний 

показник 

Клінічно 

здорові, n=10 

Хворі 

I дослідна, 

n=10 

II дослідна, 

n=10 

1-а 
Lim 175,3–270,0 269,7–377,6 269,2–382,5 

M±m 222,1±10,04 316,7±12,80** 319,7±12,84** 

3-я 

Lim 186,2–271,4 205,1–311,4 220,1–325,4 

M±m 223,9±10,65 253,3±12,68 284,0±12,68* 

р< 0,5 0,01 0,5 

7-а 

Lim 184,3–269,2 132,1–215,3 215,1–290,4 

M±m 224,1±10,84 174,0±9,50* 242,1±9,31° 

р< 0,5 0,001 0,001 

14-а 

Lim 169,5–260,5 153,2–240,3 210,3–298,0 

M±m 220,7±10,23 189,1±9,66* 256,1±10,21° 

р< 0,5 0,001 0,01 

Примітки: 1. * – р<0,01; ** – р<0,001 порівняно з клінічно здоровими тваринами. 

2. ° – р<0,001 порівняно з першою дослідною групою. 

3. р< порівняно з початком досліду. 
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Вже на третій день дослідження відмітили зниження (р<0,01) активності ГПО 

на 20,0 % у 1-й дослідній групі, та у 2-й – на 11,2 %. На сьому добу лікування 

активність ГПО у крові тварин першої дослідної групи була нижчою (р<0,01) на 

22,4 %, порівняно з контролем, і становила 174,0±9,50 мкМ/хв*гHb. У групі 

тварин, яким додатково застосовували препарати Селену то Германію активність 

даного ензиму не відрізнялася від величини клінічно здорових і становила 

242,1±9,31 мкМ/хв*гHb (р<0,5). 

Активність ГПО на чотирнадцяту добу досліджень у 2-й дослідній групі 

тварин, де застосовували Сел-Плекс та Максидін 0,4, була на 14,3 % вищою, ніж у 

контрольній. У 1-й дослідній групі цей показник був меншим (р<0,001), порівняно 

із величинами 2-ї дослідної. 

У телят, хворих на абомазоентерит виникає ряд метаболічних порушень 

пов’язаних з накопиченням АФК та активацією процесів ПОЛ. При цьому у 

сироватці крові телят відмічають збільшення вмісту ТБК-активних продуктів, 

МСМ та зменшення вмісту SH-груп, з одночасною компенсаторною активацією 

ферментів антиоксидантного захисту, зокрема ГПО і СОД, та зниження 

активності каталази.  

Отже, застосування препаратів Сел-Плекс та Максидін 0,4, у склад яких входять 

Селен і Германій, відповідно, у комплексному лікуванні телят, хворих на 

абомазоентерит, сприяло активації ензимів антиоксидантного захисту, зокрема 

каталази, супероксиддисмутази та глутатіонпероксидази. Володіючи 

антиоксидантними властивостями, дані препарати зменшують в організмі вміст 

продуктів ПОЛ та окисної модифікації протеїнів, сповільнюють розвиток ендогенної 

інтоксикації та прискорюють процеси одужання. 

 

4.3. Вплив препаратів Сел-Плекс та Максидін 0,4 на показники імунного 

захисту у телят, хворих на абомазоентерит 

У крові телят, хворих на абомазоентерит, відносна кількість Т-загальних 

лімфоцитів у 1-й та 2-й дослідних групах становила в середньому 48,6±0,97 та 
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49,0±0,98 % і була меншою (p<0,01), порівняно з контрольною групою тварин, на 

4,6 та 4,2 % відповідно (табл. 4.8). 

Таблиця 4.8 

Відносна кількість Т-загальних лімфоцитів у крові телят, % 

Період 

дослідження 

(доба) 

Біометрич-

ний 

показник 

Клінічно 

здорові, 

n=10 

Хворі 

I дослідна, n=10 II дослідна, n=10 

1-а 
Lim 50–56 45–53 45–53 

M±m 53,2±0,70 48,6±0,97** 49,0±0,98** 

3-я 

Lim 50–58 43–52 45–53 

M±m 53,3±0,92 47,9±1,14** 49,5±0,98* 

р< 0,5 0,5 0,5 

7-а 

Lim 50–57 47–53 48–56 

M±m 53,5±0,86 49,6±0,82** 51,7±0,93 

р< 0,5 0,5 0,5 

14-а 

Lim 49–56 47–54 49–57 

M±m 52,5±0,79 50,3±0,72 53,7±0,95° 

р*< 0,5 0,5 0,01 

Примітки: 1. * – р<0,05; ** – р<0,01 порівняно з клінічно здоровими тваринами. 

2. ° – р<0,05 порівняно з першою дослідною групою. 

3. р< порівняно з початком досліду. 

 

На третю добу лікування відносна кількість Т-загальних лімфоцитів 

залишалася меншою (p<0,01; p<0,05) у телят, хворих на абомазоентерит, на 5,3 та 

3,7 %, відповідно, у 1-й та 2-й дослідній групах порівняно з клінічно здоровими 

тваринами (53,3±0,92 %). На сьому добу лікування у телят, що додатково отримували 

препарати Селену та Германію, цей показник вірогідно не відрізнявся від клінічно 

здорових, а у телят 1-ї дослідної групи був меншим (p<0,01) на 3,9 % (49,6±0,82%). 
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У телят 1-ї дослідної групи на чотирнадцяту добу досліджень відносна 

кількість Т-загальних лімфоцитів залишалася на 2,2 % меншою ніж у 

контрольній. У 2-й дослідній групі тварин цей показник був більшим (p<0,01) на 

4,7 % порівняно з початком досліду. 

У крові хворих телят відносна кількість Т-активних лімфоцитів була меншою 

(р<0,01), ніж у клінічно здорових на 4,3 та 4,7 % у 1-й та 2-й дослідних групах і 

становила 31,9±0,87 та 31,5±0,87 % відповідно (табл. 4.9).  

Таблиця 4.9 

Відносна кількість Т-активних лімфоцитів у крові телят, % 

Період 

дослідження 

(доба) 

Біомет-

ричний 

показник 

Клінічно 

здорові, 

n=10 

Хворі 

I дослідна, n=10 II дослідна, n=10 

1-а 
Lim 31–39 28–35 28–36 

M±m 36,2±0,84 31,9±0,87** 31,5±0,87** 

3-я 

Lim 31–39 26–34 28–35 

M±m 36,0±0,88 29,6±0,88*** 32,1±0,81** 

р< 0,5 0,5 0,5 

7-а 

Lim 31–40 26–35 30–38 

M±m 36,4±0,95 31,2±1,01** 35,2±0,74°° 

р< 0,5 0,5 0,01 

14-а 

Lim 33–41 28–39 32–42 

M±m 36,8±0,88 33,2±1,15* 37,4±1,16° 

р< 0,5 0,5 0,001 

Примітки: 1. * – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001 порівняно з клінічно 

здоровими тваринами. 

2. ° – р<0,05; °° – р<0,01 порівняно з першою дослідною групою. 

3. р< порівняно з початком досліду. 
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На третю добу досліджень у 1-й дослідній групі даний показник мав 

тенденцію до зменшення і становив 29,6±0,88 %, що менше (р<0,001) на 6,4 %, 

ніж у тварин контрольної групи. В телят 2-ї дослідної групи кількість Т-активних 

лімфоцитів була меншою (р<0,01) на 3,9 %, ніж у контрольній.  

На сьому добу лікування відносна кількість Т-активних лімфоцитів у крові 

телят 1-ї дослідної групи була меншою (р<0,05), від показника контрольної на 5,2 %, 

тоді як у 2-й дослідній групі не відрізнялася від величини здорових тварин (р<0,5). У 

крові телят 1-ї дослідної групи відносна кількість Т-активних лімфоцитів на 

чотирнадцяту добу не відрізнялася від даного показника до початку лікування, 

проте була на 3,6 % меншою, ніж у контрольній групі. У 2-й дослідній групі цей 

показник був більшим (р<0,001), ніж до початку лікування і не відрізнявся від 

значення контрольної групи. Різниця між 1-ю та 2-ю дослідними групами на кінець 

експерименту була вірогідною (р<0,05). 

На початок досліду відносна кількість Т-хелперів у крові телят обох 

дослідних груп була меншою (р<0,001), ніж у клінічно здорових і становила в 

середньому 26,7±0,82 та 27,4±0,86 % відповідно (табл. 4.10).  

На третю добу лікування у крові телят 1-ї дослідної групи, де було застосоване 

лише основне лікування, відносна кількість Т-хелперів становила 25,4±0,076 %, що 

було на 7,5  (р<0,001) та 2,7 % (р<0,05) менше, ніж у тварин контрольної та 2-ї 

дослідній групі відповідно.  

На сьому добу лікування даний показник у тварин 1-ї дослідної групи був 

меншим (р<0,001) на 5,8 % порівняно з контрольною групою, тоді як у тварин 2-ї 

дослідної групи, де у лікуванні було застосовано препарати Сел-Плекс та 

Максидін 0,4, зменшення даного показника було менш вираженим (р<0,05).  

На чотирнадцяту добу експерименту відносна кількість Т-хелперів у крові 

телят 2-ї дослідної групи була вірогідно більшою (р<0,001), ніж на початку 

досліду і становила 32,6±0,76 %. У тварин 1-ї дослідної групи даний показник 

залишався на 4,0 % меншим, ніж у контрольній (р<0,01). Також встановлено 

вірогідну (р<0,001) різницю даного показника між 1-ю та 2-ю дослідними групами 

тварин на чотирнадцяту добу лікування. 
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Таблиця 4.10 

Відносна кількість Т-хелперів у крові телят, % 

Період 

дослідження 

(доба) 

Біомет-

ричний 

показник 

Клінічно 

здорові, 

n=10 

Хворі 

I дослідна, n=10 II дослідна, n=10 

1-а  
Lim 28–36 24–31 25–32 

M±m 33,5±0,90 26,7±0,82*** 27,4±0,86*** 

3-я 

Lim 27–36 22–30 25–33 

M±m 32,9±0,98 25,4±0,76*** 28,1±0,87**° 

р< 0,5 0,5 0,5 

7-а 

Lim 28–36 23–30 25–35 

M±m 33,0±0,80 27,2±0,85*** 29,6±1,01* 

р< 0,5 0,5 0,5 

14-а 

Lim 29–36 24–32 30–37 

M±m 32,7±0,87 28,7±0,82** 32,6±0,76°° 

р< 0,5 0,5 0,001 

Примітки: 1. * – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001 порівняно з клінічно 

здоровими тваринами. 

2. ° – р<0,05; °° – р<0,01; °°° – р<0,001 порівняно з першою 

дослідною групою. 

3. р< – порівняно з початком досліду. 

 

Відносна кількість Т-супресорів у крові телят, хворих на абомазоентерит, була 

більшою (р<0,05) у 1-й та 2-й дослідних групах відповідно, порівняно з клінічно 

здоровими. На третю добу лікування була більшою у 1-й дослідній групі (р<0,05), а 2-

й не відрізнявся від показника здорових тварин і становила 21,4±0,54 % (табл. 4.11).  

На сьому та чотирнадцяту доби досліджень у дослідних групах тварин вміст 

Т-супресорів вірогідно на відрізнявся від показника здорових тварин (р<0,05). 

 Порушення функції Т- супрессорів може призвести до автоімунних захворювань 

та інших форм імунопатології. Т-супрессори як і Т-хелпери, виконують функції 

головних регуляторів імунної відповіді. 
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Таблиця 4.11 

Відносна кількість Т-супресорів у крові телят, % 

Період 

дослідження 

(доба) 

Біомет-

ричний 

показник 

Клінічно здорові, 

n=10 

Хворі 

I дослідна, 

n=10 

II дослідна, 

n=10 

1-а 
Lim 16–22 19–24 19–24 

M±m 19,7±0,68 21,9±0,56* 21,6±0,56* 

3-я 

Lim 18–24 19–25 19–25 

M±m 20,4±0,70 22,5±0,58* 21,4±0,54 

р˂ 0,5 0,5 0,5 

7-а 

Lim 17–27 18–27 17–26 

M±m 20,5±1,01 22,4±0,91 22,1±0,97 

р˂ 0,5 0,5 0,5 

14-а 

Lim 19–24 17–26 17–26 

M±m 19,8±0,73 21,6±0,83 21,1±0,83 

 0,5 0,5 0,5 

Примітки: 1. * – р<0,05 порівняно з клінічно здоровими тваринами. 

2. р< порівняно з початком досліду. 

 

На початок досліду ІРІ у крові телят, хворих на абомазоентерит, був на 28,9 

та 26,0 % меншим (р˂0,001), ніж у тварин контрольної групи і становив у 

середньому 1,23±0,055 і 1,28±0,056 відповідно (табл. 4.12) На третю добу 

лікування цей показник продовжив знижуватися у 1-й дослідній групі і становив 

1,13±0,058, що було на 31,1 % менше від контрольної групи (р<0,001). Тоді як у  

2-й дослідній групі залишався без змін і становив в середньому 1,32±0,058.  

На сьому та чотирнадцяту доби досліджень ІРІ залишався меншим у тварин 

1-ї дослідної групи відповідно на 25,7 (p<0,05) та 19,0 % порівняно з контрольною 

групою. У крові телят 2-ї дослідної групи, де телятам задавали препарати Селену 

та Германію, цей показник був більшим відповідно на 9,7 та 15,4 % (p<0,01) 
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порівняно з 1-ю дослідною групою, де застосовували лише основне лікування. ІРІ 

виражає співівдношення Т-хелперів до Т-супресорів, отже його збільшення 

свідчить про мобілізацію гуморальних факторів імунітету в організмі тварин. 

Таблиця 4.12  

Імунорегуляторний індекс у телят 

Період 

дослідження 

(доба) 

Біомет-

ричний 

показник 

Клінічно 

здорові, 

n=10 

Хворі 

I дослідна, 

n=10 

II дослідна, 

n=10 

1-а 
Lim 1,27–2,15 1,04–1,63 1,05–1,63 

M±m 1,73±0,098 1,23±0,055*** 1,28±0,056*** 

3-я 

Lim 1,17–2,00 1,00–1,36 1,12–1,74 

M±m 1,64±0,086 1,13±0,035*** 1,32±0,058**° 

р< 0,5 0,5 0,5 

7-а 

Lim 1,27–2,19 0,96–1,57 1,12–1,72 

M±m 1,67±0,109 1,24±0,081** 1,36±0,064** 

р< 0,5 0,5 0,5 

14-а 

Lim 1,21–2,06 0,92–1,88 1,15–1,88 

M±m 1,68±0,089 1,36±0,082* 1,57±0,077°° 

р< 0,5 0,5 0,5 

Примітки: 1. * – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001 порівняно з клінічно 

здоровими тваринами. 

2. ° – р<0,05; °° – р<0,01; °°° – р<0,001 порівняно з першою дослідною 

групою. 

3. р< порівняно з початком досліду. 

 

Відносна кількість В-лімфоцитів була меншою (p<0,01) у хворих тварин 1-ї 

та 2-ї дослідних груп на 4,4 і 4,8 % порівняно з клінічно здоровими, та становила в 

середньому 28,0±0,93 та 27,6±1,05 % відповідно (табл. 4.13). В наступні пріоди 

дослдження (третя – чотирнадцята доби) у телят 1-ї дослідної групи залишалася 
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низькою і в кінці досліду становила 29,4±0,91 %, що на 3,3 % менше ніж у 

клінічно здорових (р<0,05).  

Таблиця 4.13 

Відносної кількості В-лімфоцитів у крові телят, % 

Період 

дослідження 

(доба) 

Біомет-

ричний 

показник 

Клінічно здорові, 

n=10 

Хворі 

I дослідна, 

n=10 

II дослідна, 

n=10 

1-а 
Lim 28–36 25–34 25–34 

M±m 32,4±0,78 28,0±0,93** 27,6±1,05** 

3-я 

Lim 30–37 22–29 24–32 

M±m 33,3±0,76 26,2±0,77*** 27,8±1,20** 

р< 0,5 0,5 0,5 

7-а 

Lim 29–36 25–32 28–34 

M±m 32,3±0,85 27,6±0,98** 31,3±0,73° 

р< 0,5 0,5 0,01 

14-а 

Lim 29–37 25–34 30–38 

M±m 32,7±0,99 29,4±0,91* 33,4±0,85° 

р< 0,5 0,5 0,001 

Примітки: 1. * – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001 порівняно з клінічно 

здоровими тваринами. 

2. ° – р<0,01 порівняно з першою дослідною групою. 

3. р< порівняно з початком досліду. 

 

У тварин 2-ї дослідної групи після 3-ї доби відносна кількість В-лімфоцитів 

збільшувалася і на чотирнадцяту добу становила 33,4±0,85 %, тобто не 

відрізнялися від величини клінічно здорових (р<0,5). В-лімфоцити, зокрема  

В-ефектори, є попередниками плазматичних клітин – основних продуцентів 

імуноглобулінів, тому зменщення їхньої відносної кількості призводить до 

зменщення кількості імуноглобулінів.   
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У телят, хворих на абомазоентерит, до лікування вміст загальних 

імуноглобулінів у сироватці крові був меншим (p<0,01) на 17,6 та 17,2 %, 

відповідно, у 1-й та 2-й дослідних групах і становив 18,2±0,78 та 18,3±0,76 г/л 

(табл. 4.14).  

Таблиця 4.14 

Вміст загальної кількості імуноглобулінів у сироватці крові телят, г/л 

Період 

дослідження 

(доба) 

Біомет-

ричний 

показник 

Клінічно 

здорові, 

n=10 

Хворі 

I дослідна, 

n=10 

II дослідна, 

n=10 

1-а 
Lim 19,1–24,5 15,2–22,0 15,5–21,9 

M±m 22,1±0,69 18,2±0,78** 18,3±0,76** 

3-я 

Lim 19,5–24,9 14,3–19,9 15,0–21,0 

M±m 21,7±0,74 17,0±0,85*** 18,4±0,73** 

р< 0,5 0,5 0,5 

7-а 

Lim 18,7–26,1 14,9–21,1 18,2–24,3 

M±m 22,2±0,88 17,5±0,72*** 20,6±0,72°° 

р< 0,5 0,5 0,05 

14-а 

Lim 18,9–25,8 15,9–23,5 18,5–25,7 

M±m 22,1±0,90 19,2±1,00* 22,9±1,00° 

р< 0,5 0,5 0,01 

Примітки: 1. * – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001 порівняно з клінічно 

здоровими тваринами. 

2. ° – р<0,05; °° – р<0,01 порівняно з першою дослідною групою. 

3. р< порівняно з початком досліду. 

 

На третю добу лікування цей показник зменшився у 1-й дослідній групі на 

6,6 %, порівняно з початком досліду, і був меншим (p<0,001)  ніж у контрольній. 

На сьому добу досліджень вміст імуноглобулінів у сироватці крові телят 1-ї 

дослідної групи був меншим (р<0,001), порівняно з контрольною, на 21,2 %. У 2-й 
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групі тварин, яким окрім основного лікування застосовували препарати Селену та 

Германію цей показник не відрізнявся від контролю, був більшим (p<0,01), ніж у 

1-й дослідній групі та становив в середньому 20,6±0,72 г/л.  

Вміст імуноглобулінів у сироватці крові телят 1-ї дослідної групи на 

чотирнадцяту добу досліджень становив 119,2±1,00 г/л і був меншим (p<0,05) 

порівняно з контрольною, та 2-ю дослідною відповідно на 13,1 та 15,0 %. У 2-й 

дослідній групі телят цей показник не відрізнявся від клінічно здорових (p<0,5). 

Отже, застосування телятам за абомазоентериту у комплексній терапії 

препаратів Селену та Германію, сприяє гальмуванню пероксидації, що позитивно 

впливає на мембранні рецептори Т- і В-лімфоцитів.  

У телят, хворих на абомазоентерит, вміст загального рівня ЦІК у сироватці 

крові був більший (р<0,001) на 43,8 та 43,2 %, порівняно з контролем, у 1-й та 2-й 

дослідних групах, відповідно, і в середньому становив 73,2±1,68 та 72,9±1,86 

ОД/100мл (табл. 4.15).  

На третю добу лікування у сироватці крові хворих телят 2-ї групи даний 

показник зменшився на 7,4 %, порівняно з початком досліду, і становив 

67,5±1,67 ОД/100мл.  

Вміст ЦІК у сироватці крові телят обох груп на сьому добу лікування в 

середньому становив 60,9±1,85 та 54,1±1,30 ОД/100мл відповідно. У 1-й дослідній 

групі даний показник був на 16,8 (р<0,001), а у 2-й на 25,8 % менший (р<0,001), 

порівняно з початком лікування, і різниця між цими групами – вірогідна (р<0,01).  

На чотирнадцяту добу досліджень вміст загального рівня ЦІК у сироватці 

крові телят 2-ї дослідної групи не відрізнявся від величини клінічно здорових 

(р<0,5), тоді як у частини телят 1-ї дослідної групи рівень ЦІК був більшим 

верхньої межі клінічно здорових (54 ОД/100мл). 

Збільшенн-я загального рівня ЦІК за абомазоентериту вказує на розвиток 

запального процесу. Більш виражене зниження даного показника у 2-й дослідній 

групі, вказує, що застосування Сел-Плекс та Максидін 0,4, зменшує інтенсивність 

запального процесу у телят, хворих на абомазоентерит. Дані препарати, сприяють 
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нейтралізації вільних радикалів і тим самим запобігають окисній диструкції 

клітин імунної системи, зокрема фагоцитів. Висока активність нейтрофілів 

дозволяє швидше елімінувити ЦІК з організму шляхом фагоцитозу.  

Таблиця 4.15 

Вміст ЦІК у сироватці крові телят, ОД/100мл 

Період 

дослідження 

(доба) 

Біомет-

ричний 

показник 

Клінічно 

здорові, 

n=10 

Хворі 

I дослідна, n=10 II дослідна, n=10 

1-а 
Lim 46–56 65–81 65–80 

M±m 50,9±1,17 73,2±1,68* 72,9±1,86* 

3-я 

Lim 47–57 67–81 61–76 

M±m 51,2±1,08 73,6±1,59* 67,5±2,1,67*° 

р< 0,5 0,5 0,05 

7-а 

Lim 46–56 54–70 47–60 

M±m 50,2±1,09 60,9±1,85* 54,1±1,30°° 

р< 0,5 0,001 0,001 

14-а 

Lim 47–55 52–65 46–55 

M±m 50,6±1,00 59,0±1,41* 51,5±1,08°°° 

р< 0,5 0,001 0,001 

Примітки: 1. * – р<0,001 порівняно з клінічно здоровими тваринами. 

2. ° – р<0,05; °° – р<0,01; °°° – р<0,001 порівняно з першою дослідною 

групою. 

3. р< порівняно з початком досліду. 

 

Перед початком лікування у хворих телят 1-ї та 2-ї дослідних груп БАСК 

була нижчою (р<0,001) на 6,0 та 5,3 % і становила в середньому 35,0±0,96 та 

35,7±0,94 % відповідно (табл. 4.16).  

На третю добу досліджень БАСК у 1-ї та 2-й дослідних групах, була меншою 

(р<0,001), порівняно з контрольною групою, на 9,7 та 6,5 % відповідно. У 1-й 

дослідній групі телят на сьому та чотирнадцяту доби досліду БАСК була меншою 
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(р<0,001, р<0,05), порівняно з клінічно здоровими тваринами. У 2-й дослідній 

групі тварин різниці, порівняно з контрольною групою тварин, не виявлено. 

Встановлено різницю (р<0,001 та р<0,01) цього показника між 1-ю та 2-ю 

дослідними групами на сьому та чотирнадцяту доби досліду. 

Таблиця 4.16 

Бактерицидна активність сироватки крові телят, % 

Період 

дослідження 

(доба) 

Біомет-

ричний 

показник 

Клінічно 

здорові, 

n=10 

Хворі 

I дослідна, 

n=10 

II дослідна, 

n=10 

1-а  
Lim 37,6–45,3 29,8–38,5 30,4–39,2 

M±m 41,0±0,91 35,0±0,96*** 35,7±0,94*** 

3-я 

Lim 38,5–46,7 28,7–37,5 29,1–39,4 

M±m 42,3±0,87 32,6±0,89*** 35,8±1,03***° 

р< 0,5 0,5 0,5 

7-а 

Lim 37,4–45,8 33,2–40,3 35,9–44,4 

M±m 41,4±0,89 35,2±0,74*** 40,6±1,01°°° 

р< 0,5 0,5 0,001 

14-а 

Lim 36,2-45,0 32,4–42,1 38,5–46,7 

M±m 41,3±0,90 37,5±0,97* 42,5±0,90°° 

р< 0,5 0,5 0,01 

Примітки: 1. * – р<0,05; ** – р<0,001 порівняно з клінічно здоровими тваринами. 

2. ° – р<0,05; °° – р<0,01; °°° – р<0,001 порівняно з першою дослідною 

групою. 

3. р< порівняно з початком досліду. 

 

У телят обох груп ЛАСК становила 13,7±0,98 та 13,7±0,88 %, що на 5,2 % 

менше, ніж у здорових тварин (р<0,001; табл. 4.17).  
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На третю добу досліджень ЛАСК була меншою (р<0,001) у 1-й дослідній 

групі на 5,8 %, порівняно з клінічно здоровими тваринами, і становила 

13,5±1,00 %. Меншим даний показник був і у тварин 2-ї дослідної групи (р<0,01). 

Таблиця 4.17 

Лізоцимна активність сироватки крові телят, % 

Період 

дослідження 

(доба) 

Біомет-

ричний 

показник 

Клінічно здорові, 

n=10 

Хворі 

I дослідна, 

n=10 

II дослідна, 

n=10 

1-а 
Lim 16,2–22,4 9,6–17,1 10,3–18,2 

M±m 18,9±0,65 13,7±0,98*** 13,7±0,88*** 

3-я 

Lim 16,3–23,2 9,7–18,1 11,0–19,3 

M±m 19,3±0,82 13,5±1,00*** 15,3±0,89** 

р< 0,5 0,5 0,5 

7-а 

Lim 17,5–23,8 11,4–19,0 16,2–21,9 

M±m 20,0±0,76 15,4±0,93** 19,3±0,92°° 

р< 0,5 0,5 0,001 

14-а 

Lim 17,2–24,5 15,4–22,5 17,5–23,6 

M±m 20,9±0,73 18,2±0,78* 20,9±0,68° 

р*< 0,5 0,01 0,001 

Примітки: 1. * – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001 порівняно з клінічно 

здоровими тваринами. 

2. ° – р<0,05; °° – р<0,01 порівняно з першою дослідною групою. 

3. р< порівняно з початком досліду. 

 

У 1-й дослідній групі на сьому добу досліджень ЛАСК була меншою 

(р<0,01), порівняно з контролем і 2-ю дослідно групою тварин, відповідно, на 4,6 і 

3,9 % і становила 15,4±0,93 %. У групі тварин, що додатково отримувала 

препарати Сел-Плекс та Максидін 0,4 (2-а група), даний показник був більшим 

(р<0,001) на 5,6 % порівняно з початком досліду. 
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На чотирнадцяту добу досліджень ЛАСК у 2-й дослідній групі була більшою 

(р<0,001), порівняно з показником початку лікування, на 7,2 %. У 1-й дослідній 

цей показник був на 4,5 % більшим, порівняно з першою добою досліду, та на 

2,5 % меншим, порівняно з контрольною групою, і становив в середньому 

18,2±0,78 %. Різниця між 1-ю та 2-ю дослідними групами була вірогідною 

(р<0,05). 

ФА нейтрофілів до лікування у хворих телят була однаковою – 31,1±1,35 та 

31,5±1,15% (табл. 4.18).  

Таблиця 4.18 

Фагоцитарна активність нейтрофілів телят, % 

Період 

дослідження 

(доба) 

Біомет-

ричний 

показник 

Клінічно 

здорові, 

n=10 

Хворі 

I дослідна, n=10 II дослідна, n=10 

1-а 
Lim 33–43 26–38 27–38 

M±m 37,8±1,17 31,1±1,35** 31,5±1,15** 

3-я 

Lim 34–43 27–35 28,0–37 

M±m 38,0±1,04 39,3±1,23*** 32,4±1,04**° 

р< 0,5 0,5 0,5 

7-а 

Lim 34–41 27–34 29–40 

M±m 37,4±0,93 30,4±1,02*** 34,6±1,18 

р< 0,5 0,5 0,5 

14-а 

Lim 35–42 30–40 31–42 

M±m 38,2±1,03 34,3±1,16* 36,9±1,00°° 

р< 0,5 0,5 0,01 

Примітки: 1. * – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001 порівняно з клінічно 

здоровими тваринами. 

2. ° – р<0,05; °° – р<0,01 порівняно з першою дослідною групою. 

3. р< порівняно з початком досліду. 



111 
 

На третю та сьому добу лікування ФА нейтрофілів у 1-й дослідній групі була 

меншою (р<0,001), порівняно з контрольною групою тварин. У 2-й дослідній 

групі цей показник не відрізнявся від величини контрольних тварин вже на сьому 

добу досліджень. 

На кінець дослідження (чотирнадцята доба) ФА нейтрофілів була нижчою у 

1-й дослідній групі на 3,9 % (р<0,05) та 2,6 (р<0,01) ніж у контрольній та другій 

дослідній групі відповідно.  

До початку лікування ФІ нейтрофілів у телят, хворих на абомазоентерит, був 

меншим (р<0,001), порівняно з клінічно здоровими тваринами, і становив 

3,43±0,25 та 3,5±0,19, відповідно, у 1-й та 2-й дослідних групах (табл. 4.19). 

Таблиця 4.19 

Фагоцитарний індекс нейтрофілів телят 

Період 

дослідження 

(доба) 

Біомет-

ричний 

показник 

Клінічно 

здорові, 

n=10 

Хворі 

I дослідна,  

n=10 

II дослідна, 

n=10 

1-а 
Lim 4,3–6,9 2,4–4,7 2,6–4,3 

M±m 5,4±0,31 3,3±0,25*** 3,5±0,18*** 

3-я 

Lim 4,5–6,3 2,9–4,9 3,2-5,1 

M±m 5,3±0,23 3,7±0,22** 4,1±0,21* 

р< 0,5 0,5 0,05 

7-а 

Lim 4,7–6,5 3,5–5,2 3,8–5,9 

M±m 5,5±0,21 4,3±0,20** 4,8±0,27 

р< 0,5 0,01 0,001 

14-а 

Lim 4,9–6,7 3,5–5,7 5,3–6,8 

M±m 5,7±0,19 4,5±0,27* 5,9±0,23° 

р< 0,5 0,01 0,001 

Примітки: 1. * – р<0,01; ** – р<0,001 порівняно з клінічно здоровими тваринами. 

2. ° – р<0,001 порівняно з першою дослідною групою. 

3. р< порівняно з початком досліду. 



112 
 

На третю добу лікування ФІ нейтрофілів був меншим (р<0,001 та р<0,01) у 1-й 

та 2-й дослідних групах на 30,2 та 22,6 %, відповідно, порівняно з контрольною. 

Даний показник був меншим (р<0,001; р<0,01) на 21,8 та 21,1 % у 1-й дослідній 

групі на сьому та чотирнадцяту добу (табл. 4.19). У 2-й дослідній групі телят на 

чотирнадцяту добу ФІ нейтрофілів збільшився (р<0,001), порівняно з початком 

експерименту, на 68,6 % і становив в середньому 5,9±0,23. Збільшення 

фагоцитарного індексу вказує на збільшення перетравної здатності нейтрофілів.  

При накопиченні продуктів ПОЛ у телят, хворих на абомазоентерит, 

відбуваються зміни в системі мононуклеарних фагоцитів – макрофагів, що 

пов’язано з пригніченням їхніх функцій в результаті порушення структури 

клітинних мембран фагоцитів [67]. Окрім того, зниження відсотку активних 

фагоцитів відбувалося, можливо, за рахунок зменшення здатності нейтрофілів до 

хемотаксису [131].  

За результатами досліджень, наведених у матеріалах розділу 4, стає 

очевидним, що застосування препаратів Сел-Плекс і Максидін 0,4, у комплексній 

терапії за абомазоентериту сприяло прискоренню клінічного одужання телят. Дані 

препарати позитивно впливали на показники антиоксидантно-прооксидантної 

рівноваги: зокрема через нормалізацію активності ензимів антиоксидантного 

захисту – СОД, ГПО та каталази.  

Одержані нами дані вказують на те, що застосованя препаратів Сел-Плекс та 

Максідин 0,4 позитивно вплинули на показники клітинної і гуморальної ланок 

імунітету: БАСК, ЛАСК, ФІ нейтрофілів, загальні імуноглобуліни, Т- і В-

лімфоцити та їх субпопуляцій.  

Результати наших досліджень є важливими з точки зору обгрунтування 

застосування препаратів Сел-Плекс та Максидін 0,4 в комплексному лікуванні 

телят, хворих на абомазоентерит 

Матеріали розділу 4 викладені у статтях [72–77]. 
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РОЗДІЛ 5 

ПРОФІЛАКТИКА АБОМАЗОЕНТЕРИТУ У ТЕЛЯТ ЗА ЗАСТОСУВАННЯ 

ПРЕПАРАТІВ СЕЛ-ПЛЕКС ТА МАКСИДІН 0,4 

 

5.1. Біохімічні показники крові телят за профілактики абомазоентериту 

Зміна годівлі та утримання телят призводить до стресу тварин, що 

супроводжується активацією вільнорадикальних процесів і зниженням імунного 

статусу організму телят. На тлі імунодефіцитного стану організму виникають 

захворювання, в етіології яких відіграє роль умовно-патогенна мікрофлора, одним 

з яких є абомазоентерит. 

Тому з метою дослідження впливу препаратів Сел-Плекс та Максидін 0,4 з 

метою профілактики абомазоентериту дослідження проводилися за зміни умов 

годівлі та утримання тварин. До початку досліду всі тварини отримували щоденно 

по 5 л молока, окрім основного раціону, що включав комбікорм – 0,7 кг, сіно 

лугове – 0,8 кг, сінаж – 1,2 кг, коренеплоди: морква – 0,4 кг, буряк – 0,6 кг на 

тварину. Як мінеральні добавки застосовували монокальцій фосфат – 3,5 г, 

дикальцій фосфат – 3,5 г, крейда кормова – 10,5 г, сіль кухонна 3,5 г. 

У структурі раціону (за обмінною енергією) частка концентрованих кормів 

складає 18,2 %, соковитих – 51,4 і грубих – 21, 2 % (табл. 5.1). 

У раціоні надмірна кількість сухої речовини + 0,6 кг до потреби, що складало 

забезпеченість на +42,4% до потреби. Раціони були збалансовані що до кормових 

одиниць, сирого та перетравного протеїну. Уміст клітковини становив 377,2 г і 

був більшим на 49,1% до потреби (табл. 5.1). Проте вміст крохмалю в раціоні 

становив 183,0 г, що було на 50,5 % менше від потреби (370 г).  

У тварин надмірна кількість Кальцію – 37,6 % більше до потреби, проте 

забезпеченість Фосфором становила лише 88,9 % від потреби. Одночасно 

спостерігали надлишок Мангану, Калію на 5,6 та 21,3 г, що було на 179,9 та 154,% 

більше від потреби, відповідно. Встановлено збільшення вмісту Феруму та 
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Кобальту 439,3 та 5,5 мг, що було на 523,0 та 606,4 % більше відповідно 

(табл. 5.1). 

Таблиця 5.1 

Вміст поживних і біологічно активних речовин у раціоні телят 

Показники 
Одиниці 

виміру 

У 

раціоні 
Потреба 

± до 

потреби 

± % до 

потреби 

Суха речовина кг 2,1 1,5 0,6 42,4 

Обмінна енергія мДж 30,59 22,9 7,7 33,6 

Кормові одиниці к.од 3,33 3,33 0 0 

Сирий протеїн г 456,4 434 22,4 5,2 

Перетравний протеїн г 371,4 360,0 11,4 3,2 

Клітковина г 377,2 253,0 124,2 49,1 

Крохмаль г 183,0 370 -187 -50,5 

Цукор г 376,5 323,0 53,5 16,6 

Кальцій г 29,0 21,1 7,9 37,6 

Фосфор г 13,9 15,8 -1,9 -11,9 

Ферум мг 523,3 84,0 439,3 523,0 

Купрум мг 12,3 11,5 0,8 6,6 

Цинк мг 70,1 68,0 2,1 3,1 

Кобальт мг 6,35 0,90 5,5 606,4 

Манган мг 67,8 64,0 3,8 5,9 

Йод мг 0,8 0,6 0,2 33,6 

Каротин мг 80,2 53,0 27,2 51,3 

 

До початку дослідження вміст гемоглобіну у крові телят статистично не 

відрізнявся у контрольній та дослідних групах тварин і був у межах фізіологічних 

коливань (табл. 5.2). На сьому добу досліджень даний показник знизився (р<0,05) 

у контрольній групі тварин на 10,2 % і становив в середньому 98,1±4,04 г/л. У 1-й, 

2-й та 3-й дослідних групах вміст гемоглобіну мав тенденцію до збільшення. 
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Найбільш виражена різниця порівняно до контрольної групи тварин (р<0,001) на 

23,0 %, була у телят, яким застосовували сполуки Селену та Германію.  

Таблиця 5.2 

Вміст гемоглобіну у крові телят, г/л 

Період 

досліджень 

(доба) 

Біомет-

ричний 

показник 

Групи тварин 

контрольна, 

n=5 

I дослідна, 

n=5 

II дослідна, 

n=5 

III дослідна, 

n=5 

1-а 
Lim 104,5–115,5 102,2–116,4 101,4–117,7 100,7–118,4 

M±m 109,1±1,78 110,2±2,57 111,2±2,78 112,2±3,21 

7-а  

Lim 85,0–110,0 116,1–122,4 102,2–121,5 114,8–125,0 

M±m 98,1±4,04 118,6±1,07** 116,3±3,62* 120,7±1,82*** 

р< 0,05 0,05 0,5 0,5 

Примітки: 1. * – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001 порівняно з контрольною 

групою тварин.  

1. р< порівняно з початком досліду. 

 

У контрольній та дослідних групах вміст загального протеїну у сироватці 

крові телят впродовж експерименту не відрізнявся і був у межах фізіологічних 

коливань (56–70 г/л; табл. 5.3).  

Таблиця 5.3 

Вміст загального протеїну у сироватці крові телят, г/л 

Період 

досліджень 

(доба) 

Біомет-

ричний 

показник 

Групи тварин 

контрольна, 

n=5 

I дослідна, 

n=5 

II дослідна, 

n=5 

III дослідна, 

n=5 

1-а 
Lim 55,5–64,1 56,4–63,4 55,7–65,7 55,3–61,7 

M±m 59,4±1,45 59,8±1,41 60,4±1,80 58,9±1,08 

7-а 
Lim 53,8–62,5 56,2–63,5 56,3–65,4 57,8–66,4 

M±m 58,2±1,42 59,7±1,50 60,4±1,58 61,8±1,54 
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При дослідженні АсАТ встановлено, що до початку експерименту активність 

даного ензиму у сироватці крові телят контрольної та дослідних груп статистично 

не відрізнялася і була у межах фізіологічних коливань (табл. 5.4).  

На сьому добу досліджень у телят контрольної групи активність АсАТ 

збільшилася (р<0,05) на 20,4 %, порівняно з початком досліду, і в середньому 

становила 51,4±2,23 ОД/л. У 1-й та 2-й дослідних групах зростання активності 

даного ензиму було менш виражене ( на 10,4 та 13,7 % відповідно). У телят, яким 

було комплексно застосовано Сел-Плекс та Максидін 0,4, даний показник 

залишався і надалі низьким і був меншим (р<0,01), порівняно з контролем, на 

19,1 %. Активність АсАТ у 3-й дослідній групі була на 11,3 та 12,2 % меншою 

(р<0,05), ніж у 1-й та 2-й дослідних групах відповідно. 

Таблиця 5.4 

Активність АсАТ у сироватці крові телят, ОД/л 

Період 

досліджень 

(доба) 

Біометрич-

ний 

показник 

Групи тварин 

контрольна, 

n=5 

I дослідна, 

n=5 

II дослідна, 

n=5 

III дослідна, 

n=5 

1-а 
Lim 39,1–47,4 37,8–45,0 37,8–45,6 39,6–45,6 

M±m 42,7±1,49 42,5±1,23 41,7±1,32 41,5±1,09 

7-а 

Lim 44,4–55,8 43,8–52,2 43,8–53,4 38,4–44,5 

M±m 51,4±2,23 46,9±1,63° 47,4±1,93° 41,6±1,13** 

р< 0,05 05 0,05 0,5 

Примітки: 1. ** – р<0,01 порівняно з контрольною групою тварин.  

2. ° – р<0,05 порівняно з третьою дослідною групою. 

3. р< порівняно з початком досліду. 

 

До початку експерименту активність АлАТ у сироватці крові телят 

контрольної та дослідних груп статистично не відрізнялася і була у межах 

фізіологічних коливань (табл. 5.5).  
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На сьому добу досліджень вона була більшою (р<0,05) у контрольній групі 

на 28,1 %, у 1-й дослідній групі на 24,3 % (р<0,05;табл. 5.5). У 3-й дослідній групі 

даний показник залишався без змін, порівняно з початком досліду, та був меншим 

(р<0,05) порівняно з контрольною та 1-ю дослідною групами. 

Таблиця 5.5 

Активність АлАТ у сироватці крові телят, Од/л 

Період 

досліджень 

(доба) 

Біометрич-

ний 

показник 

Групи тварин 

контрольна, 

n=5 

I дослідна, 

n=5 

II дослідна, 

n=5 

III дослідна, 

n=5 

1-а  
Lim 14,4–19,4 14,0–19,8 14,4–20,5 13,8–21,0 

M±m 17,1±0,90 16,9±1,11 18,0±1,22 17,6±1,18 

7-а 

Lim 19,3–24,6 17,4–23,4 17,4–22,8 13,2–20,4 

M±m 21,9±1,09* 21,0±1,06° 20,4±0,94 17,0±1,24* 

р< 0,05 0,5 0,5 0,5 

Примітки: 1. * – р<0,01 порівняно з контрольною групою тварин. 

2. ° – р<0,05 порівняно з третьою дослідною групою. 

3. р< порівняно з початком досліду. 

 

Зниження рівня гемоглобіну та збільшення активності амінотрансфераз у 

крові телят за дії стресових чинників вірогідно обумовлене деструктивною дією 

продуктів пероксидного окиснення ліпідів та АФО на клітинні мембрани. 

Застосування тваринам препаратів Селену та Германію, зокрема Сел-Плекс та 

Максидін 0,4 дозволило стабілізувати дані показники за зміни годівлі та 

утримання телят. 

 

5.2. Показники прооксидантно-антиоксидантної системи крові у телят за 

профілактики абомазоентериту  

Вміст ТБК-активних продуктів, основним з яких є МДА, у сироватці крові 

досліджуваних телят на початку експерименту вірогідно не відрізнявся у 
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контрольній та дослідних групах тварин і коливався в діапазоні 3,25–4,87 

моль/лхгод (табл 5.6).  

На сьому добу експерименту цей показник збільшився у контрольній та 2-й 

дослідній групі тварин (р<0,01; р<0,05) на 45,2 та 21,4 % і становив 5,7±0,21 та 

5,1±0,23 моль/лхгод, відповідно, що вказує на активацію вільнорадикальних 

процесів за дії абіотичних факторів на організм тварин. Вміст ТБК-активних 

продуктів у 1-й та 3-й дослідних групах тварин не відрізнявся, порівняно з 

початком досліду, і був меншим (р<0,001), порівняно з контрольною групою, 

відповідно, на 29,8 та 31,6 %. Різниця даного показника між 2-ю та 3-ю 

дослідними групами тварин була вірогідною (р<0,01).  

Таблиця 5.6 

Вміст ТБК-активних продуктів у сироватці крові телят, моль/лхгод 

Період 

досліджень 

(доба) 

Біомет-

ричний 

показник 

Групи тварин 

контрольна, 

n=5 

I дослідна, 

n=5 

II дослідна, 

n=5 

III дослідна, 

n=5 

1-а  
Lim 3,42–4,79 3,76–4,87 3,59–4,69 3,25–4,62 

M±m 4,0±0,32 4,2±0,22 4,2±0,25 3,9±0,30 

7-а 

Lim 5,21–6,24 3,53–4,96 4,44–5,64 3,42–4,62 

M±m 5,7±0,21 4,0±0,26*** 5,1±0,23*°° 3,9±0,26*** 

р< 0,01 0,5 0,05 0,5 

Примітки: 1. * – р<0,05, ** – р<0,01 порівняно з контрольною групою тварин. 

2. °° – р<0,01 порівняно з третьою дослідною групою. 

3. р< порівняно з початком досліду. 

 

Вміст МСМ у сироватці крові, що використовуються як один з універсальних 

біохімічних маркерів ендогенної інтоксикації, на початку досліду у телят 

становив 0,33 – 0,48 г/л (табл 5.7). На сьому добу досліджень даний показник 

збільшився у контрольній групі тварин на 23,7 % і становив в середньому 
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0,47±0,019 г/л, що вказує на активацію вільнорадикальних процесів та розвиток 

ендогенної інтоксикації у телят за змін умов годівлі та утримання.  

У 1-й та 2-й дослідних групах телят на сьому добу вміст МСМ збільшився, 

порівняно з початком експерименту, на 7,7 та 10,0 % і становив 0,42±0,020 та 

0,44±0,019 г/л відповідно. У 3-й дослідній групі тварин, де було поєднане 

застосування Сел-Плексу та Максидіну 0.4, даний показник залишався на рівні 

початку досліду (0,38±0,022 г/л) і був меншим на 19,1 %, ніж у контрольній групі 

тварин (р<0,05; табл. 5.7). 

Таблиця 5.7 

Вміст МСМ у сироватці крові телят, г/л 

Період 

досліджень 

(доба) 

Біомет-

ричний 

показник 

Групи тварин 

контрольна, 

n=5 

I дослідна, 

n=5 

II дослідна, 

n=5 

III дослідна, 

n=5 

1-а 
Lim 0,34–048 0,33–0,46 0,33–0,46 0,33–0,47 

M±m 0,38±0,027 0,39±0,023 0,40±0,021 0,40±0,026 

7-а 

Lim 0,41–0,53 0,37–0,48 0,40–0,51 0,32–0,45 

M±m 0,47±0,019 0,42±0,020 0,44±0,019 0,38±0,022* 

р< 0,05 0,5 0,5 0,5 

Примітки: 1. * – р<0,05 порівняно з контрольною групою тварин. 

2. р< – порівняно з початком досліду. 

 

Вміст SH-груп у сироватці крові телят на початку експерименту був в 

межах 519–621 мкмоль/л і вірогідно не відрізнявся в усіх групах тварин 

(табл. 5.8). На сьому добу даний показник у контрольній групі телят становив у 

середньому 512,6±13,87 мкмоль/л і був меншим (р<0,05) порівняно з початком 

досліду на 10,4 %.  

Дане зниження можна пояснити модифікуючою дією продуктів ПОЛ на 

молекулу протеїну, що пов’язано з окисненням SH-груп, які входять в її структуру, 
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до –S–S–груп. Ця реакція організму є неспецифічною і призводить до зниження або 

втрати каталітичної активності ензимів клітинних мембран [21, 56, 166].  

У 1-й та 2-й дослідних групах, де застосовували препарати Сел-Плекс та 

Максидін 0,4, відповідно, не відмічали зниження даного показника порівняно з 

початком досліду. У 3-й дослідній групі телят, де препарати застосовували 

комплексно, вміст SH-груп був більшим на 11,9 %, порівняно з контрольною 

групою, і становив в середньому 573,8±12,76 мкмоль/л (р<0,05; табл. 5.8). 

Таблиця 5.8 

Вміст сульфгідрильних груп у сироватці крові телят, мкмоль/л 

Період 

досліджень 

(доба) 

Біомет-

ричний 

показник 

Групи тварин 

контрольна, 

n=5 

I дослідна, 

n=5 

II дослідна, 

n=5 

III дослідна, 

n=5 

1-а доба 
Lim 523–614 526–621 519–600 523–607 

M±m 571,8±15,54 576,8±15,56 567,6±13,71 566,2±14,17 

7-а доба 

Lim 474–554 495–572 488–565 537–617 

M±m 512,6±13,87 532,0±14,51 541,6±14,06 573,8±12,76* 

р< 0,05 0,5 0,5 0,5 

Примітки: 1. * – р<0,05 порівняно з контрольною групою тварин. 

2. р< порівняно з початком досліду. 

 

На початку дослідження активність СОД у крові усіх телят становила 1,21–

2,25 МО/мгHb (табл. 5.9). На 7-й день досліджень даний показник збільшився у 

всіх групах тварин, що ймовірно є компенсаторною реакцією у відповідь на 

активацію процесів пероксидного окиснення ліпідів. Проте, найбільш вираженим 

збільшення активності СОД було у 3-й дослідній групі тварин, де даний показник 

становив 2,59±0,126 МО/мгHb і був на 11,6 % більшим, порівняно з контролем, та 

на 53,3 % (р<0,01) – з початком досліджень. У 1-й та 2-й дослідних групах цей 

показник був більшим (р<0,05), порівняно з початком досліду, на 40,5 та 37,9 % і 

становив у середньому 2,43±0,141 та 2,40±0,113 відповідно. 
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Таблиця 5.9 

Активність супероксиддисмутази у крові телят, МО/мгHb 

Період 

досліджень 

(доба) 

Біомет-

ричний 

показник 

Групи тварин 

контрольна, 

n=5 

I дослідна, 

n=5 

II дослідна, 

n=5 

III дослідна, 

n=5 

1-а 
Lim 1,21–2,21 1,32–2,14 1,19–2,25 1,35–2,12 

M±m 1,72±0,162 1,73±0,159 1,74±0,198 1,69±0,139 

7-а 

Lim 1,69–2,85 1,98–2,85 2,05–2,75 2,37–3,04 

M±m 2,32±0,192 2,43±0,141 2,40±0,113 2,59±0,126 

р< 0,05 0,05 0,05 0,01 

Примітка. р< порівняно з початком досліду. 

 

Каталаза розкладає пероксид гідрогену, що утворюється при дисмутації 

супероксидного аніона СОД до О2 та 2Н2О. 

На початку дослідження активність каталази у крові телят була в межах 

802,5–980,1 мкM/хв*гHb (табл. 5.10). На сьому добу досліджень активність цього 

ензиму знизилася (р<0,01) на 18,2 % у контрольній групі і становила 748,1±24,73 

мкM/хв*гHb. У 1-й та 2-й дослідних групах даний показник знизився (р<0,05) на 

11,4 та 9,4 % відповідно. 

Таблиця 5.10 

Активність каталази у крові телят, мкM/хв*гHb 

Період 

досліджень 

(доба) 

Біомет-

ричний 

показник 

Групи тварин 

контрольна, 

n=5 

I дослідна, 

n=5 

II дослідна, 

n=5 

III дослідна, 

n=5 

1-а 
Lim 802,5–980,1 815,4–969,6 816,0–956,1 846,2–978,6 

M±m 914,5±32,16 906,0±29,49 902,2±23,61 903,9±22,90 

7-а 

Lim 691,0–812,2 745,5–845,6 732,3–866,9 799,5–898,1 

M±m 748,1±24,73 803,0±20,11 817,2±26,75 853,2±18,41* 

р< 0,01 0,5 0,5 0,5 

Примітки: 1. * – р<0,01 порівняно з контрольною групою тварин. 

2. р< порівняно з початком досліду. 
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Активність каталази у 3-й дослідній групі тварин знизилася на 5,6%, 

порівняно з початком, і становила в середньому 853,2±18,41мкM/хв*гHb. 

Активність даного ензиму була вищою (р<0,01) на 14,0 % у групі тварин, яким 

застосовували препарати Сел-Плекс та Максидін 0,4 комплексно, порівняно з 

контрольною групою тварин.  

У дезактивації супероксидного радикалу приймає участь також 

селеновмісний ензим ГПО. Окрім того, субстратом для даного ензиму є 

гідропероксиди ліпідів. На початку експерименту активність ГПО у крові телят 

була в межах 198,7–241,3 мкМ/хв*гHb (табл. 5.11).  

Таблиця 5.11 

Активність глутатіонпероксидази у крові телят, мкМ/хв*гHb 

Період 

досліджень 

(доба) 

Біомет-

ричний 

показник 

Групи тварин 

контрольна, 

n=5 

I дослідна, 

n=5 

II дослідна, 

n=5 

III дослідна, 

n=5 

1-а  
Lim 198,7–234,2 176,2–136,4 176,5–241,3 189,4–222,4 

M±m 207,7±6,71 209,4±11,62 211,6±12,64 208,1±6,29 

7-а 

Lim 197,5–246,6 215,5–268,1 198,5–259, 239,4–279,5 

M±m 220,0±9,18 245,7±8,90° 227,6±11,65 259,3±6,35* 

р< 0,5 0,05 0,5 0,001 

Примітки: 1. * – р<0,01 порівняно з контрольною групою тварин. 

2. ° – р<0,05 порівняно з третьою дослідною групою. 

3. р< порівняно з початком досліду. 

 

На сьому добу досліджень активність ГПО збільшилася у 1-й та 3-й 

дослідних групах тварин (р<0,05; р<0,001) на 17,3 та 24,6 % – становила в 

середньому 245,7±8,90 і 259,3±6,35 мкМ/хв*гHb, відповідно. У 3-й дослідній 

групі, де телятам було застосовано препарати Сел-Плекс та Максидін 0,4 

комплексно, даний показник був більшим (р<0,01, р<0,05) на 13,8 та 17,9 %, 

порівняно з контрольною та 2-ю дослідною групами відповідно.  
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Каталаза ефективно працює за умов високих концентрацій пероксиду, а ГПО 

– за низьких [171]. При зміні умов годівлі та утримання, організм телят зазнає 

стресу, що проявляється накопиченням продуктів ПОЛ, зокрема ТБК-активних 

продуктів; МСМ та зменшенням кількості SH-груп. Як компенсаторна реакція 

відбувається активація ферментів антиоксидантного захисту, зокрема ГПО та 

СОД, та зниження активності каталази. 

Найбільш виражений ефект на підтримання активності антиоксидантних 

ензимів та нормалізацію показників ПОЛ був при застосуванні препаратів Сел-

Плекс та Максидін 0,4 комплексно. 

 

5.3. Показники кілітинного та гуморального імунітету у телят за 

профілактики абомазоентериту 

У контрольній групі тварин відносна кількість Т-загальних лімфоцитів 

зменшилася на 4,0 % і становила в середньому 47,4±1,36 % (табл. 5.12). В той час 

у 3-й дослідній групі телят, де було поєднано застосовано препарати Максидін 0,4 

і Сел-Плекс, даний показник в середньому становив 51,8±1,39 % і був більшим на 

9,3 % порівняно з контролем. У 1-й та 2-й дослідних групах даний показник 

практично не змінювалася. 

Таблиця 5.12 

Відносна кількість Т-загальних  лімфоцитів у крові телят, % 

Період 

досліджень 

(доба) 

Біометрич-

ний 

показник 

Групи тварин 

контрольна, 

n=5 

I дослідна, 

n=5 

II дослідна, 

n=5 

III дослідна, 

n=5 

1-а 
Lim 47–54 44–53 45–56 47–53 

M±m 49,4±1,36 49,8±1,69 51,2±1,77 49,6±1,08 

7-а 
Lim 44–51 45–52 45–55 49–56 

M±m 47,4±1,36 49,4±1,21 50,8±1,88 51,8±1,39 
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Використання тесту активного розеткоутворення дозволяє виявити 

субпопуляцію Т-клітин, які мають рецептори високого афінітету до індикаторних 

клітин і активно взаємодіють з ними без додаткової інкубації [29].  

У контрольній групі тварин відносна кількість Т-активних лімфоцитів 

зменшилася на 8,1 % порівняно з першою добою і становила в середньому 

31,8±1,16 % (табл. 5.13). У 1-й та 2-й дослідній групі тварин даний показник 

зменшився на 2,4 та 2,9 % відповідно. 

Відносна кількість Т-активних лімфоцитів у крові телят 3-ї дослідної групи, 

де було застосовано препарати Селену та Германію комплексно, на кінець 

дослідження становила 35,8±1,36 % і була на 12,6 % більшою, ніж у контрольній. 

У дослідних групах, де тваринам було застосовано Сел-Плекс (у 1-й) та Максидін 

(у 2-й) даний показник був на 1,9 та 6,3 % більшим, порівняно з контрольною. 

Таблиця 5.13 

Відносна кількість Т-активних лімфоцитів у крові телят, % 

Період 

досліджень 

(доба) 

Біомет-

рич-ний 

показник 

Групи тварин 

контрольна, 

n=5 

I дослідна, 

n=5 

II дослідна, 

n=5 

III дослідна, 

n=5 

1-а 
Lim 32–38 29–37 31–40 31–37 

M± m 34,6±1,08 33,2±1,59 34,8±1,50 34,0±1,14 

7-а 
Lim 29–35 29–38 30–39 32–40 

M±m 31,8±1,16 32,4±1,57 33,8±1,46 35,8±1,36 

 

Відносна кількість Т-хелперів у контрольній групі тварин зменшилася (р<0,01) 

на 5,2 %, порівняно з першою добою, і становила 26,6±1,03 % (табл. 5.14).  

У 3-й дослідній групі, де було поєднано застосовано препарати Сел-Плекс та 

Максидін 0,4, відносна кількість Т-лімфоцитів хелперів мала тенденцію до 

збільшення, порівняно з початком експерименту, та була більшою (р<0,01) на 

7,6 %, ніж у контрольних тварин. T-хелпери взаємодіють з В-лімфоцитами, 

стимулюючи їх до проліферації і диференціації в антитілоутворюючі клітини. 
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Вони сприяють імунній відповіді як гуморального, так і клітинного типу шляхом 

безпосереднього контакту та через цитокіни, які вони виділяють [50].   

Таблиця 5.14 

Відносна кількість Т-хелперів у крові телят, % 

Період 

досліджень 

(доба) 

Біомет-

ричний 

показник 

Групи тварин 

контрольна, 

n=5 

I дослідна, 

n=5 

II дослідна, 

n=5 

III дослідна, 

n=5 

1-а 
Lim 29–35 29–36 27–35 28–35 

M±m 31,8±1,07 32,0±1,30 31,8±1,46 31,4±1,36 

7-а 

Lim 24–29 25–33 29–35 31–37 

M±m 26,6±1,03 29,8±1,59° 31,4±1,36* 34,2±1,16** 

р< 0,01 0,5 0,5 0,5 

Примітки: 1. * – р<0,05, ** – р<0,01 порівняно з контрольною групою тварин. 

2. ° – р<0,05 порівняно з третьою дослідною групою. 

3. р< порівняно з початком досліду. 

 

За змін годівлі та утримання телят відносна кількість Т-супресорів у крові 

тварин у контрольної групи зменшилася (р<0,05) на 3,2 % і становила  в 

середньому 20,8±0,73 %. (табл. 5.15). У 1-й та 2-й дослідних групах телят даний 

показник залишався практично без змін на початку та в кінці експерименту.  

Таблиця 5.15 

Відносна кількість Т-супресорів у крові телят, % 

Період 

досліджень 

(доба) 

Біометрич-

ний 

показник 

Групи тварин 

контрольна, 

n=5 

I дослідна, 

n=5 

II дослідна, 

n=5 

III дослідна, 

n=5 

1-а 
Lim 15–19 15–21 17–20 15–23 

M±m 17,6±0,75 17,8±1,16 18,6±0,51 18,2±1,39 

7-а  

Lim 18–22 18–22 17–23 15–19 

M±m 20,8±0,73* 19,6±0,75 19,4±1,03 17,6±0,75 

р< 0,5 0,5 0,5 0,05 

Примітки: 1. * – р<0,05 порівняно з контрольною групою тварин. 

2. р< порівняно з початком досліду. 
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У групі тварин, де було застосовано препарати Селену та Германію 

комплексно, відносний вміст Т-супресорів мав тенденцію до зменшення і на кінець 

експерименту був меншим (р<0,05) на 15,4 % порівняно з контрольною групою.  

У крові телят контрольної групи ІРІ зменшився на сьому добу експерименту 

(р<0,01; табл. 5.16). У 3-й досліднній групі він був більшим порівняно з контролем 

(р<0,001).  

Зміни показника ІРІ відбувалися як за рахунок зміни відносної кількості Т-

хелперів, так і за рахунок зміни кількості Т-супресорів. Т-супресори пригнічують 

включення В-лімфоцитів у проліферацію і диференціацію і, таким чином, 

пригнічують продукцію антитіл [137].  

Таблиця 5.16 

Імунорегуляторний індекс крові телят 

Період 

досліджень 

(доба) 

Біомет-

ричний 

показник 

Групи тварин 

контрольна, 

n=5 

I дослідна, 

n=5 

II дослідна, 

n=5 

III дослідна, 

n=5 

1-а 
Lim 1,61–2,20 1,48–2,13 1,50–2,00 1,22–2,27 

M±m 1,82±0,102 1,83±0,144 1,71±0,086 1,78±0,183 

7-а 

Lim 1,14–1,44 1,23–1,83 1,32–1,89 1,58–2,64 

M±m 1,28±0,062 1,54±0,128 1,61±0,080* 1,96±0,116*** 

р< 0,01 0,5 0,5 0,5 

Примітки: 1. * – р<0,05, *** – р<0,001 порівняно з контрольною групою тварин. 

2. р< порівняно з початком досліду. 

 

У продовж досліду відносна кількість В-лімфоцитів зменшилася (р<0,05) в 

контрольній групі тварин на 6,0 % (табл. 5.17).  

Відносна кількість В-лімфоцитів у крові телят 2-ї та 3-ї дослідних груп була 

більшою (р<0,05; р<0,01) порівняно з контролем. У 1-й дослідній групі даний 

показник залишався практично без змін.  
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Таблиця 5.17 

Відносна кількість В-лімфоцитів у крові телят, % 

Період 

досліджень 

(доба) 

Біомет-

ричний 

показник 

Групи тварин 

контрольна, 

n=5 

I дослідна, 

n=5 

II дослідна, 

n=5 

III дослідна, 

n=5 

1-а 
Lim 19–25 17–24 18–26 19–25 

M±m 22,0±1,00 21,0±1,48 21,8±1,43 21,8±1,16 

7-а 

Lim 15–20 16–25 16–25 20–28 

M±m 18,0±0,84 21,0±1,61 22,2±1,32* 24,4±1,43** 

р< 0,05 0,5 0,5 0,5 

Примітки: 1. * – р<0,05, ** – р<0,01 порівняно з контрольною групою тварин. 

2. р< порівняно з початком досліду. 

 

На початку експерименту вміст імуноглобулінів у сироватці крові 

контрольної та дослідних груп тварин був в межах 22,8–28,5 г/л (табл. 5.18). На 

сьому добу даний показник зменшився (р<0,05) у контрольній і 1-й дослідній 

групах на 18,4 і 9,0 % відповідно (р<0,05).  

Таблиця 5.18 

Вміст імуноглобулінів у сироватці крові телят, г/л 

Період 

досліджень 

(доба) 

Біомет-

ричний 

показник 

Групи тварин 

контрольна, 

n=5 

I дослідна, 

n=5 

II дослідна, 

n=5 

III дослідна, 

n=5 

1-а 
Lim 23,4–28,2 24,2–28,5 23,6–27,8 22,8–28,1 

M±m 25,6±0,99 26,6±0,78 25,9±0,74 25,0±0,92 

7-а 

Lim 17,4–24,0 22,0–25,9 21,6–26,4 23,8–28,9 

M±m 20,9±1,11 24,2±0,66* 24,5±0,85* 26,2±0,81** 

р< 0,05 0,05 0,05 0,01 

Примітки: 1. * – р<0,05, ** – р<0,01 порівняно з початком досліду. 

2. р< порівняно з початком досліду. 
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У групі телят, де було застосовано препарати Селену та Германію 

комплексно, вміст імуноглобулінів не змінився (p<0,5), але був на 25,4 % 

більшим, ніж у контрольній.  

У процесі зміни годівлі та утримання телят спостерігається порушення 

функцій імунної системи, що проявляється зниженням відносної кількості  

Т-активних, Т-загальних, Т-хелперів, В-лімфоцитів та імуноглобулінів на тлі 

збільшення кількості Т-супресорів. 

Дані порушення можуть бути спричинені накопиченням кінцевих продуктів 

пероксидного окиснення ліпідів, зокрема МДА [147]. Ймовірно, що під впливом 

продуктів пероксидації рецептори Т- і В-лімфоцитів підлягають окиснювальній 

диструкції [67]. Отримані результати свідчать про стимулювальний вплив 

препаратів Сел-Плекс та Максидін 0,4 на показники Т- і В-клітинного імунітету 

у телят та інгібуючий вплив на процеси ПОЛ. 

На початку досліду не було вірогідної різниці БАСК у всіх групах телят. Даний 

показник становив 44,1–56,0 % і був у межах фізіологічних коливань (табл. 5.19).  

Таблиця 5.19 

БАСК у сироватці крові телят, % 

Період 

досліджень 

(доба) 

Біомет-

ричний 

показник 

Групи тварин 

контрольна, 

n=5 

I дослідна, 

n=5 

II дослідна, 

n=5 

III дослідна, 

n=5 

1-а 
Lim 45,2–55,8 45,6–55,6 46,6–55,5 44,1–56,0 

M±m 50,9±2,03 51,0±1,76 51,4±1,89 49,3±2,41 

7-а 

Lim 42,3–53,7 46,9–58,4 46,4–56,8 48,4–62,3 

M±m 48,4±2,21 54,9±2,07 50,9±1,91 55,9±2,35* 

р< 0,5 0,5 0,5 0,05 

Примітки: 1. * – р<0,05 порівняно з контрольною групою тварин. 

2. р< порівняно з початком досліду. 

На сьому добу досліджень у контрольній групі тварин БАСК становила 
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48,4±2,21 % і була на 2,5 % нижчою порівняно з початком досліду. У 3-й 

дослідній групі даний показник збільшився на 6,6 % (р<0,05), у той час, як у 1-й 

та 2-й групах залишався без змін. 

Одним з важливих факторів імунного захисту, який має властивість 

піддавати лізису клітини мікроорганізмів, що попадають в організм тварин є 

лізоцим [29]. До початку експерименту ЛАСК у телят контрольної та дослідних 

груп коливалася в межах 14,4–20,0 % (табл. 5.20). На сьомий день після зміни 

умов утримання та годівлі телят даний показник збільшився (р<0,05–0,001) у 

дослідних групах тварин. Дане збільшення найбільш було вираженим у 1-й та 3-й 

дослідних групах тварин, де ЛАСК була на 11,7 % та більшою порівняно з 

початком досліджень. 

Таблиця 5.20 

ЛАСК у сироватці крові телят, % 

Період 

досліджень 

(доба) 

Біомет-

ричний 

показник 

Групи тварин 

контрольна, 

n=5 

I дослідна, 

n=5 

II дослідна, 

n=5 

III дослідна, 

n=5 

1-а 
Lim 11,3–19,5 11,3–20,0 10,4–18,2 11,8–18,4 

M±m 14,9±1,36 15,3±1,71 14,5±1,26 15,0±1,25 

7-а 

Lim 13,5–19,3 21,4–30,3 17,1–24,6 22,0–29,7 

M±m 16,1±1,08 27,0±1,54*** 21,0±1,44* 26,7±1,48*** 

р< 0,5 0,001 0,01 0,001 

Примітки: 1. * – р<0,05, *** – р<0,001 порівняно з контрольною групою тварин. 

2. р< порівняно з початком досліду. 

 

На початку досліджень ФА нейтрофілів вірогідно не відрізнялася у контрольній 

та дослідних групах тварин і була в межах 31,5–40,5 % (табл. 5.21). На сьому добу 

ФА нейтрофілів зменшилася у контрольній групі на 13,1 % і становив 30,5±1,70 %. У 

3-й дослідній групі ФА нейтрофілів мала тенденцію до збільшення, а у тварин 1-ї та 2-

ї дослідних груп залишався без змін (р<0,5). 
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Таблиця 5.21 

ФА нейтрофілів у сироватці крові телят, %. 

Період 

досліджень 

(доба) 

Біометрич-

ний 

показник 

Групи тварин 

контрольна, 

n=5 

I дослідна, 

n=5 

II дослідна, 

n=5 

III дослідна, 

n=5 

1-а 
Lim 31,5–38,0 34,0–40,0 31,5–40,5 33,0–40,5 

M±m 35,1±1,23 37,6±1,17 36,2±1,72 36,8±1,35 

7-а 

Lim 26,5–35,5 35,5–43,5 33,5–39,0 33,0–45,0 

M±m 30,5±1,70 38,7±1,52** 36,3±1,09* 39,6±1,96** 

р< 0,5 0,01 0,05 0,01 

Примітки: 1. * – р<0,05, ** – р<0,01 порівняно з контрольною групою тварин. 

2. р< порівняно з початком досліду. 

 

ФІ нейтрофілів на початку досліду був в межах 2,7–4,6 у контрольній та 

дослідних групах тварин (табл. 5.22). Незмінним цей показник був в усіх телят і в 

наступний період дослідження. 

Таблиця 5.22 

ФІ нейтрофілів крові телят 

Період 

досліджень 

(доба) 

Біометрич-

ний 

показник 

Групи тварин 

контрольна, 

n=5 

I дослідна, 

n=5 

II дослідна, 

n=5 

III дослідна, 

n=5 

1-а 
Lim 3,0–4,4 2,9–4,5 2,9–4,4 2,7–4,6 

M±m 3,8±0,26 3,6±0,27 3,7±0,26 3,7±0,36 

7-а 
Lim 2,9–4,3 2,8–4,6 3,0–4,1 2,8–4,5 

M±m 3,6±0,24 3,7±0,37 3,4±0,20 3,7±0,34 

 

Отримані дані вказують на те, що досліджувані препарати позитивно 

впливають на ФА нейтрофілів крові телят. Водночас, вплив на ФІ нейтрофілів, 
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який характеризує кількість захоплених мікроорганізмів одним активним 

фагоцитом був менше вираженим. 

Отже, результати досліджень біохімічних показників крові вказують на те, що 

за дії абіотичних факторів активуються процеси, що супроводжується збільшенням 

вмісту ТБК-активних продуктів, МСМ, зниженням вмісту SH-груп, підвищенням 

активності ензимів: АлАТ та АсАТ та дисбалансом активності ензимів 

антиоксидантного захисту: підвищенням активності СОД і ГПО та зниженням 

активності каталази. На тлі даних процесів відбуваються зміни клітинної та 

гуморальної ланок імунної системи. 

Отримані нами дані вказують, що поєднане застосування препаратів Сел-Плекс 

та Максидін 0,4 позитивно вплинуло на показники крові телят, зокрема відновлення 

прооксидантно-оксидантної рівноваги та нормалізації показників імунного 

захисту і може бути рекомендоване з метою профілактики хвороб молодняку 

великої рогатої худоби.  

Матеріали розділу 5 опубліковано у статтях [17, 18, 80, 107, 167, 200]. 
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РОЗДІЛ 6 

АНАЛІЗ І УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

У дисертаційній роботі узагальнені та представлені особливості етіології та 

клінічного прояву абомазоентериту у телят. Досліджено окремі показники стану 

імунної системи та оксидантно-прооксидантної рівноваги у телят, хворих на 

абомазоентерит. Запропоновано та обґрунтовано застосування сполук Селену та 

Германію, у складі препаратів Сел-Плекс та Максидін 0,4 з метою комплексної 

терапії та профілактики абомазоентериту у телят. 

Робота виконувалася впродовж 2006−2017 рр. на кафедрі внутрішніх хвороб 

тварин та клінічної діагностики Львівського національного університету 

ветеринарної медицини та біотехнологій імені С.З. Ґжицького, в ННВЦ 

“Комарнівський” – Городоцького району Львівської області що є структурним 

підрозділом Львівського національного університету ветеринарної медицини та 

біотехнологій імені С.З Ґжицького, у ТзОВ “Молочні Ріки” Бродівського району 

Львівської області і в Державному науково-дослідному контрольному інституті 

ветеринарних препаратів та кормових добавок НААН. 

Матеріалом для досліджень були телята чорно-рябої породи віком 1,5-2,5 

місяці. Діагностику патології проводили за результатами анамнезу, клінічного 

дослідження та паталого-анатомічних змін. У процесі виконання роботи нами 

було обстежено 90 телят (60 здорових і 30 хворих). 

Збереження поголів’я сільськогосподарських тварин, особливо молодняку, та 

забезпечення високої резистентності їх до захворювань є актуальною проблемою 

тваринництва. Так як рівень продуктивності закладається в молодому віці, 

важливо вчасно виявити напруженість певних метаболічних ланок і не допустити 

розвитку патології [41], зокрема абомазоентериту.  

Останнім часом все більше уваги приділяється участі імунної системи в 

етіології та патогенезі абомазоентериту, виникнення якого співпадають з 

основними критичними періодами вікових імунодефіцитів [33, 181]. Слід також 

відмітити вплив мікроелементів на імунний захист тварин, серед яких нами було 
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відзначено Селен та Германій [47, 114, 205, 206]. При нестачі Селену в організмі 

тварин понижуються клітинні і гуморальні ланки імунітету. Так як цей 

мікроелемент входить в склад глутатіонпероксидази, його дефіцит призводить до 

зниження активності антиоксидантної системи і накопичення продуктів ВРО [114, 

203, 206, 259, 261].  

За даними літературних джерел [16, 114, 205, 221] препарати Германію 

позитивно впливають на імунну систему, володіють антиоксидантними, 

протипухлинними, гепатопротекторними та іншими властивостями. Одночасно 

серед германієорганічних сполук не виявлено жодної високотоксичної, що робить 

його перспективним в профілактиці та лікуванні хвороб молодняку [16, 205, 221]. 

Враховуючи позитивний вплив сполук Селену та Германію на 

антиоксидантну та імунну систему організму, нами було проведено дослідження 

препаратів Сел-Плекс (містить у своєму складі Селен) та Максидін 0,4 (містить 

Германій) з метою лікування та профілактики абомазоентериту телят.  

Діючою речовиною препарату Максидін 0,4 є біс(піридін-2,6-

дикарбоксилат)германію. Сел-Плекс – це створений Alltech препарат з селенових 

дріжджів, що містить у своєму складі Селен у вигляді селенометіоніну (50 %), 

селеноцистину (25 %) та інших органічних сполук [47]. 

Метою першого етапу досліджень було вивчення та порівняння біохімічних, 

імунологічних показників, стану антиоксидантно – прооксидантної симтеми та 

природної резистентності у здорових і телят, хворих абомазоентеритом. 

За клінічного дослідження телят, хворих на абомазоентерит, реєстрували 

субфебрильну лихоманку, тахікардію, тахіпное. При зборі анамнезу та клінічному 

огляді телят, хворих на абомазоентерит, встановили, неспокій, посилення спраги, 

розлади дефекації. З поглибленням патологічного процесу у тварин знижувався 

апетит, посилювалася спрага. Хворі тварини пригнічені. У них відмічали сухість 

шкіри, слизових оболонок та носового дзеркала. Пальпацією виявляли болючість 

черевної стінки в ділянці сичуга та тонкого кишечнику, аускультацією – 

посилення перистальтичних шумів. Відмічали атонію та гіпотонію передшлунків. 
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У телят діарея, кал рідкий, жовто-коричневого до жовто-сірого кольору, з 

домішками слизу та пухирців газів з смердючим кислим запахом. Задня частина 

тулуба забруднена каловими масами.  

За зовнішнього огляду тварин, які загинули унаслідок абомазоентериту, 

встановили ознаки зневоднення: очі западали в орбіти, шкіра суха. За 

результатами патолого-анатомічного розтину реєстрували гострий дифузний 

катаральний абомазит та ентерит на тлі ексикозу. Слизові оболонки сичуга та 

тонкого кишечнику були гіперемійовані, набряклі, покриті значною кількістю 

мутного тягучого світло-сірого слизу.  

Зміни в судинах супроводжувалися перивазальними набряками. Слизова 

оболонка та підслизова основа були інфільтровані нейтрофільними лейкоцитами 

та лімфоцитами, поодиноко реєстрували діапедезні крововиливи. Альтеративні 

зміни розвивались у частини стовпчастих епітеліоцитів. Подекуди некротичних 

змін зазнавали апікальні ділянки війок.  

Товстий кишківник містив незначну кількість напіврідких калових мас з 

домішками слизу. За гістологічного дослідження виявили збільшення кількості 

келихоподібних клітин та гіперсекрецію слизу. Реєстрували дистрофічні та 

некротичні зміни деяких келихоподібних клітин та поодиноких стовпчастих 

колоноцитів. 

Встановлено дистрофічні зміни печінки, нирок, дряблість міокарда, 

запалення брижових лімфатичних вузлів. У легенях розвивалась гостра застійна 

гіперемія та набряк легень. 

Дані патолого-анатомічного розтину узгоджуються з Л. Шировою [247],  

Аналіз мікробного пейзажу показав, що у калових масах  кількість 

грампозитивних бактерій родів Lactobacillus та Bifidobacterium була вірогідно 

(p<0,001) меншою у хворих тварин, а умовно-патогенних мікроорганізмів родів 

Enterococcus spp. та Staphylococcus spp.– більшою (p<0,001), що свідчить про 

розвиток дизбактеріозу. Cіtrobacter spp. висівалися у хворих на абомазоентерит 

телят у 70 % випадків. В той час, як здорових тварин Cіtrobacter spp. було висіяно 
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у 20 % випадків. Дані, що до мікрофлори кишечнику телят узгоджуються з  

А. Шаховим з співавт. [239] та В.В. Субботіним [211]. 

При визначенні чутливості до антибіотиків, було встановлено, що найвища 

чутливість мікроорганізмів була до амоксицину – до нього були чутливі виділені 

умовно-патогенні мікроорганізми. 

У телят, хворих на абомазоентерит, в наслідок діареї виникає знeводнення 

організму. Опосередковано на це вказує збільшення вмісту загального протеїну та 

гемоглобіну у крові телят. Встановлено що у хворих тварин вміст гемоглобіну за 

абомазоентериту в середньому становив 129,0±1,01 г/л та був більшим (р<0,001), 

ніж у здорових тварин на 19,1 %. Вміст загального протеїну у сироватці крові був 

більшим (р<0,01) порівняно зі здоровими тваринами на 6,9 %. У телят, хворих на 

абомазоентерит, кількість еритроцитів була більшою (р<0,001) на 27,1 %, 

порівняно з клінічно здоровими тваринами. 

Наведені нами дані узгоджуються з даними інших авторів, зокрема 

збільшення вмісту гемоглобіну та еритроцитів у крові телят, хворих на 

абомазоентерит, встановлені Е.І. Ісмайловим [85], О.М. П’ятничко зі співавт. 

[149], В.П Москаленко зі співавт. [150], а вмісту загального протеїну – з даними 

В.Постоєнко, Д. Засєкін [174] та О.О. Бєлко зі співавт. [15]. Збільшення обох 

показників констатували С.С. Абрамов зі співавт. [2]. 

Проте наші дослідження не узгоджуються з даними Ч.М. Санданова і Е.М. 

Митипової [189], які встановили зниження гемоглобіну за абомазоентериту телят 

та Т.І. Стецько [209], де виявлено зниження рівня гемоглобіну, еритроцитів та 

загального протеїну у крові хворих тварин. 

Кількість лейкоцитів у хворих телят збільшилася на 26,8 % (р<0,01), 

порівняно з здоровими, що узгоджується з даними Т.І. Стецько [209] та  

О.О. Бєлко зі співавт. [251]. 

У лейкоформулі хворих тварин відмітили регенеративний зсув ядра вліво: 

появу юних (у 20 % тварин) та збільшення (p<0,001; 2,8 %) паличкоядерних 

нейтрофілів. Ці дані узгоджуються з результатами Т.І. Стецько [209] та  
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С.С. Абрамова зі співавт. [1]. При цьому відмітили незначну еузинопенію, що 

характерно для стресу. В той час, як С.С. Абрамов зі співавт. [1] зазначає про 

моноцитопенію та лімфоцитоз.  

За абомазоентериту у крові телят підвищується активність трансаміназ, що 

ймовірно є наслідком пошкодження продуктами ПОЛ та МСМ клітинних 

мембран, в тому числі гепатоцитів. Було встановлено, що активність АсАТ та 

АлАТ у сироватці крові хворих тварин була більшою (р<0,001) на 66,6 та 48,5 % 

відповідно, порівняно з здоровими. 

Підвищена активність АсАТ і АлАТ за абомазоентериту узгоджується з 

даними С.С. Абрамова зі співавт. [1, 2], АсАТ – О.О. Бєлко зі співавт. [15]. Проте 

Є.Н. Кузнєцова [116] зазначає підвищення активності АсАТ та зниження 

активності АлАТ у хворих телят. 

Утворення АФО та посилення процесів ПОЛ є однією з патогенетичних 

ланок будь-якого патологічного процесу, незалежно від етіології [56], тому нами 

для оцінки активності пероксидних процесів в організмі телят, хворих на 

абомазоентерит, було проведено дослідження наступних показників сироватки 

крові: ТБК-активних продуктів, МСМ та SH-груп.  

У телят, хворих на абомазоентерит, нами встановлено збільшення (р<0,001) 

вмісту ТБК-активних продуктів та МСМ на 47,1 та 60,0 %, порівняно з клінічно 

здоровими тваринами. 

Збільшення вмісту ТБК-активних продуктів та МСМ за абомазоентериту 

можна пояснити тим, що активовані шляхом інфікування фагоцити та лімфоцити 

продукують вільні радикали – супероксид, синглетний Оксиген і перекис 

Гідрогену, які з однієї сторони є факторами антимікробного захисту організму, а з 

другої – основною причиною пошкодження тканин та активації процесів ПОЛ 

[56, 62, 147, 214].  

Дані щодо збільшення МСМ і ТБК-активних продуктів у сироватці крові 

телят, хворих на абомазоентерит, узгоджуються з даними та О.О. Бєлко та ін. [15], 

та за диспепсії у роботі – І. Н. Мєдвєдєва, І. А. Горяінової [139]. У телят за 
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гострих розладів травлення В. А. Томчук, В. В. Шосталь [218] встановлено 

підвищення вмісту ТБК-активних продуктів. 

Нами встановлено зменшення вмісту SH-груп у сироватці крові хворих телят 

на 17,9 % (р<0,001) порівняно з клінічно здоровими. Зменшення даного показника 

у хворих тварин, очевидно, є наслідком ушкодження оксигеновими радикалами 

структури ензимів, що містять SH-групи. 

Основними інгібіторами вільнорадикальних процесів є специфічні ензими: 

СОД, каталаза і ГПО [56, 62, 122].  

При дослідженні ензимів виявлено, що значення активність СОД та ГПО у 

крові телят, хворих на абомазоентерит була вищою (р<0,001) відповідно на 52,5 

та 43,3 %, порівняно з здоровими тваринами. Проте, активність каталази, була 

нижча (р<0,001) на 25,5 %. 

Адаптативне збільшення активності СОД та каталази спостерігалося при 

інших захворюваннях шлунково-кишкового тракту (токсикоінфекції) [157]. За 

даними П. П. Фукс за абомазоентериту телят може відбуватися як зниження, так 

і підвищення активності СОД та ГПО [183].  

Зниження активності каталази у телят, хворих на абомазоентерит, виявлені 

О. О. Бєлко та ін. [15]. Подібні дані виявляли при поглибленні патології, 

пов’язаної з порушенням обміну речовин у корів [126]. 

Встановлені порушення в системі ПОЛ-АОЗ у крові телят можуть бути 

обумовлені утворенням токсичних продуктів в шлунково-кишковому тракті і 

попадання їх у кров з наступною зміною загального гомеостазу організму [219]. 

Серед факторів неспецифічного захисту організму тварин ЦІК займають одну 

з ключових позицій – вони здатні впливати на функцію лімфоцитів, макрофагів і, 

таким чином приймають участь у регуляції імунної відповіді. У нормі імунні 

комплекси піддаються фагоцитозу, який посилюється в присутності системи 

комплементу [178, 135]. 

Вміст ЦІК у сироватці крові телят, хворих на абомазоентерит, був більший 

(р<0,001) на 43,6 %, порівняно з клінічно здоровими тваринми, та становив 
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73,1±1,22 ОД/100мл, що вказує на запальні процеси в організмі та поглиблюється 

через зниження ФА нейтрофілів. 

У телят, хворих на абомазоентерит, БАСК була нижчою (р<0,001) на 5,6 %, 

порівняно з клінічно здоровими, та становила в середньому 35,4±0,60 %, а ЛАСК 

була нижчою (p<0,001) на 5,4 % та становила в середньому 13,8±0,62 %. 

Зменшення ЛАСК і БАСК у телят, хворих на абомазоентерит, може бути 

обумовлене антилізоцимною активністю умовно патогенної мікрофлори [196]. 

У телят, хворих на абомазоентерит, ФА нейтрофілів була на 6,5 % меншою, 

порівняно з клінічно здоровими, та становила 31,3±0,86 %. ФІ нейтрофілів у 

хворих тварин був меншим (р<0,001), порівняно з клінічно здоровими тваринами, 

і становив 3,4±0,16. 

Зниження ФА та ФІ нейтрофілів за абомазоентериту, ймовірно, відбувається 

через накопичення продуктів ПОЛ в результаті порушення структури клітинних 

мембран фагоцитів і пригнічення їхньої функції [67] . 

Наші дані, щодо зниження БАСК, ЛАСК, ФА нейтрофілів та відсутності 

різниці у ФІ у телят, хворих на абомазоентерит, підтверджуються даними 

О.М. П’ятничко та ін. [149]. 

Зниження активності БАСК та відсутність достовірної різниці ФІ нейтрофілів 

за абомазоентериту узгоджується з даними С.С. Абрамова та ін. [1], в той час як 

дані автори реєстрували незначне збільшення ФА нейтрофілів. 

Відносна кількість Т-загальних лімфоцитів у крові телят, хворих на 

абомазоентерит, становила в середньому 48,8±0,67 % і була меншою (p<0,001) 

порівняно зі здоровими тваринами на 4,4 %. Відносна кількість Т-активних  

лімфоцитів у крові хворих телят, була меншою (р<0,001) на 4,5 %, ніж у клінічно 

здорових і становила 31,7±0,60 %. 

Відносна кількість Т-хелперів у телят, хворих на абомазоентерит, була 

меншою (р<0,001), ніж у здорових тварин на 6,2 % і становила в середньому 

27,1±0,60 % . Вірогідної різниці у відносній кількості Т-супресорів між хворими 

та здоровими тваринами не було. ІРІ у телят, хворих на абомазоентерит, був на 
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27,7 % (p<0,001) меншим, ніж у здорових і становив у середньому 1,25±0,039.  

Відносна кількість В-лімфоцитів була вірогідно (p<0,001) меншою у хворих 

тварин на 4,4 % порівняно з клінічно здоровими, та становила в середньому 

28,0±0,68 %. 

У телят, хворих на абомазоентерит, вміст імуноглобулінів у сироватці крові 

був вірогідно (p<0,001) меншим на 17,2 % порівняно з здоровими. Залежність 

показників клітинного імунітету від інтенсивності процесу пероксидації, можливо 

пов’язане з тим, що рецептори Т- і В-лімфоцитів на поверхні біологічної 

мембрани підлягають окиснювальній деструкції [67].  

Отже, у телят, хворих на абомазоентерит, виникають порушення імунної 

системи, що характеризуються зниженням активності Т- і В-клітинного імунітету, 

при чому зменшується відносна кількість Т-активних, Т-загальних, Т-хелперів, В-

лімфоцитів та імунорегуляторного індексу. Це, ймовірно, пов’язане з 

окиснювальною диструкцією рецепторів на поверхні мембран лімфоцитів під 

впливом активних форм Оксигену.  

Зниження вмісту імуноглобулінів у сироватці крові телят, хворих на 

абомазоентерит, може бути обумовлено як зниженням відносної кількості В-

лімфоцитів, так і втратою імуноглобулінів з калом за розвитку діареї, яка є 

основним клінічним симптомом даного захворювання. 

Другий етап нашої роботи полягав у клініко-експериментальному 

дослідженні з метою визначення терапевтичної ефективності препаратів Сел-

Плекс і Максидін 0,4 в комплексному лікуванні телят, хворих на 

абомазоентерит.  

У процесі лікування телят відмічали тенденцію до зниження вмісту 

загального протеїну в сироватці крові, особливо в 2-й дослідній групі, що 

пов’язане з відновленням водно-сольового балансу організму з припиненням 

діареї. Слід відмітити, що на чотирнадцяту добу досліджень рівень загального 

протеїну зменшився, порівняно з початком досліду на 7,5 та 6,1 % і становив 

63,7±0,80 та 64,1±0,81 г/л у 1-й та 2-й дослідній групі відповідно.  
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У результаті лабораторних досліджень нами було встановлено повернення 

до фізіологічних меж рівня гемоглобіну у крові хворих телят в процесі 

лікування. Так, в тварин 2-ї дослідної групи на третю та сьому добу лікування 

його вміст зменшився (р<0,001) на 14,3 та 12,8 % і становив 110,5±2,36 та 

112,7±2,24 г/л відповідно. У 1-й дослідній групі на третю та сьому добу 

дослідження встановлено зменшення вмісту гемоглобіну на 4,3 та 8,4 (р<0,01) % 

відповідно. 

Відновлення вмісту загального протеїну та гемоглобіну у телят за лікування 

абомазоентериту відбувалося за рахунок гідратації організму. Застосування 

препаратів Сел-Плекс та Максидін 0,4 сприяло одужанню тварин, усувало 

симптоми абомазоентериту, зокрема діарею, на що вказує більш виражена 

нормалізація даних показників. 

При дослідженні динаміки активності амінотрансфераз в процесі лікування 

абомазоентериту телят встановлено, що зниження АсАТ і АлАТ більш виражено 

відбувалося у телят, яким було застосовано препарати Сел-Плекс та Максидін 

0,4. Встановлена різниця (р<0,001) активності АлАТ між дослідними групами 

тварин на третю, сьому та чотирнадцяту доби лікування. Цей показник був 

нижчим у 2-й дослідній групі тварин на 20,0; 30,8 та 30,1 % відповідно, 

порівняно з 1-ю дослідною.  

При дослідженні активності АсАТ, встановлено різницю даного показника 

між дослідними групами тварин на третю (р<0,05) сьому (р<0,001) та 

чотирнадцяту (р<0,001) доби лікування, і цей показник був нижчим у 2-й 

дослідній групі на 9,6; 28,5 та 15,0 %, відповідно, порівняно з 1-ю дослідною. 

Висока активність амінотрансфераз у сироватці крові телят 1-ї дослідної 

групи на сьому та чотирнадцяту доби лікування, ймовірно, є наслідком ураження 

гепатоцитів під дією продуктів ПОЛ та МСМ. Водночас, препарати Селену та 

Германію, які володіють антиоксидантними властивостями, запобігали 

нагромадженню токсичних метаболітів в організмі хворих тварин. 
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Підтвердженням цього є більш виражене зниження активності АлАТ та АсАТ у 

сироватці крові телят 2-ї дослідної групи. 

Концентрація ТБК-активних продуктів в сироватці крові відображає 

активність процесів ПОЛ та служить маркером ступеня ендогенної інтоксикації 

[55]. При дослідженні динаміки вмісту ТБК-активних продуктів у сироватці крові 

телят, хворих на абомазоентерит, встановлено, що уже на третю добу досліджень 

у 2-й дослідній групі цей показник був на 13,2 % (р<0,001) меншим, порівняно з 

початком досліду, а у 1-й дослідній групі вірогідного зниження ТБК-активних 

продуктів на встановлено. 

Слід зазначити, подібну динаміку спостерігали і на сьому добу досліджень: в 

порівнянні зі здоровими тваринами, даний показник був більшим (р<0,001) у 1-й 

дослідній групі тварин на 35,9 %. Вміст ТБК-активних продуктів у 1-й дослідній 

групі був більшим, ніж у другій на 15,1 % (р<0,01) на третю і на 27,2 % (р<0,01) – 

сьому добу лікування. 

У телят 2-ї дослідної групи, які окрім основного лікування отримували 

препарати Сел-Плекс та Максидін 0,4 вміст ТБК-активних продуктів на 

чотирнадцяту добу досліджень був на 22,1 % (р<0,001) меншим, ніж у 1-й 

дослідній групі тварин і становив 3,27±0,156 ммоль/л. 

При дослідженні вмісту МСМ нами встановлено зменшення цього показника  

на 12,3 % (р<0,05) у сироватці крові телят 2-ї дослідної групи вже на 3-й день 

лікування, в той час як у 1-й дослідній даний показник мав тенденцію до 

збільшення і становив 0,65±0,018 г/л. Встановлено, що вміст МСМ у сироватці 

крові телят у 2-й дослідній групі тварин був нижчим, порівняно з 1-ю, на 12,3 

(р<0,01); 19,6 (р<0,01) та 10,9%, відповідно, на третю, сьому та чотирнадцяту 

доби досліджень. 

При дослідженні динаміки вмісту SH-груп у сироватці крові телят за 

лікування абомазоентериту нами було встановлено, що на третю та сьому доби 

лікування даний показник збільшився у 2-й дослідній групі на 8,0 % (р<0,01) та 

16,8 % (р<0,001), відповідно, а у 1-й – збільшення даного показника не було. 
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Вміст SH-груп у сироватці крові телят 1-ї дослідної групи на чотирнадцяту добу 

досліджень був вірогідно меншим на 6,7 % (р<0,05), ніж у контрольній групі 

тварин. Однак, різниці, між контрольною і 2-ю дослідними групами тварин не 

виявлено. Різниця, між дослідною групою телят, яким було застосовано в 

комплексному лікуванні препарати Селену та Германію та 1-ю дослідною 

групою, де застосовували лише основне лікування, була вірогідною (р<0,05).  

При дослідженні ензимів антиоксидантного захисту виявлено, що 

активність СОД у крові телят за лікування абомазоентериту знижувалася більш 

інтенсивно у тварин 1-ї дослідної групи. Встановлено різницю в даному 

показнику на між дослідними групами на сьому (р<0,001) та чотирнадцяту 

(р<0,01) доби лікування. 

При дослідженні динаміки активності каталази у крові тварин за лікування 

абомазоентериту встановлено, що на третю добу досліджень активність цього 

ензиму в 2-й дослідній групі збільшилася на 11,2 %, порівняно з початком 

лікування, в той час як у 1-й мала тенденцію до зниження. В подальшому 

дослідженні відмітили, що даний показник був вищим у 2-й дослідній групі, 

порівняно з 1-ю, на 25,8 % (р<0,001) та 7,5 % (р<0,01), відповідно, на сьому та 

чотирнадцяту доби досліджень. 

При дослідженні динаміки активності ГПО, встановлено, що на третій день 

лікування даний показник знизився на 20,0 % (р<0,01) та 11,2 %, відповідно, у  

1-й та 2-й дослідних групах.  

На сьому добу лікування активність ГПО у крові тварин першої дослідної 

групи була нижчою (р<0,01) на 22,4 %, порівняно з контролем, і становила 

174,0±9,50 мкМ/хв*гHb. В той час, у групі тварин, яким додатково застосовували 

препарати Селену то Германію, активність даного ензиму залишалася високою 

242,1±9,31 мкМ/хв*гHb і сягала рівня здорових тварин.  

Активність ГПО на чотирнадцяту добу досліджень у 2-й дослідній групі 

тварин була на 16,0 % вищою, ніж у контрольній, що зумовлено задаванням 

препарату Селену, що входить в склад даного ензиму. У 1-й дослідній групу цей 
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показник був меншим (р<0,001), порівняно з контрольною і 2-ю дослідною 

групами і становив 189,1±9,66 мкМ/хв*гHb. 

Зниження активності ензимів АОЗ на 3-й день досліджень вказує на 

виснаження АОС, що узгоджується з даними [173]. Важливо також згадати дані 

літератури щодо змін активності системи ПОЛ-АОЗ, які присутні не тільки у 

період видужання, але й реабілітації [6, 141, 250].  

Отже, у телят, хворих на абомазоентерит виникає ряд метаболічних 

порушень пов’язаних з накопиченням АФО та активацією процесів ПОЛ. При 

цьому у сироватці крові телят відмічають збільшення вмісту ТБК-активних 

продуктів, МСМ та зменшення вмісту SH-груп. 

Застосування у комплексному лікуванні телят, хворих на абомазоентерит, 

препаратів Сел-Плекс та Максидін 0,4, у склад яких входять Селен і Германій, 

відповідно, сприяло активації ензимів антиоксидантного захисту, зокрема 

каталази, СОД та ГПО. Володіючи антиоксидантними властивостями, дані 

препарати зменшують в організмі вміст продуктів ПОЛ та окисної модифікації 

протеїнів, сповільнюють розвиток метаболічної інтоксикації та прискорюють 

процеси одужання. 

При дослідженні вмісту ЦІК нами було встановлено, що на третю добу 

лікування їхній вміст у сироватці крові телят 2-ї групи зменшився на 7,4 % 

порівняно з початком досліду і становив 67,5±1,67 ОД/100мл. Проте, у телят 1-ї 

дослідної групи, навпаки, постерігали тенденцію до його збільшення. 

Встановлено вірогідну різницю даного показника на сьому (р<0,01) та 

чотирнадцяту (р<0,001) добу досліду між першою та другою дослідними групами 

тварин. 

Збільшення рівня ЦІК за абомазоентериту вказує на розвиток запального 

процесу в організмі телят. Встановлено, що більш виражене зниження рівня ЦІК у 

2-й дослідній групі, де застосували препарати Сел-Плекс та Максидін 0,4, вказує 

на зменшення інтенсивності запального процесу в телят. 
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Досліджуючи динаміку БАСК за лікування абомазоентериту, нами 

встановлено, що на третю добу досліджень у 1-й та 2-й дослідних групах була 

меншою (р<0,001), порівняно з контрольною групою, на 9,7 та 6,5 % відповідно. 

Також вірогідною (р<0,001 та р<0,01) різниця даного показника була між 1-ю та 

2-ю дослідними групами на сьому та чотирнадцяту доби досліду. 

Нами встановлено, що ЛАСК на третю добу досліджень менша (р<0,01) у 1-й 

дослідній групі на 5,8 %, а у 2-й – на 4,0 % порівняно з клінічно здоровими 

тваринами.  

Встановлено, що у 1-й дослідній у групі тварин, що отримували лише 

основне лікування, на сьому добу досліджень ЛАСК була мешою (р<0,01), 

порівняно з контролем і 2-ю дослідною, відповідно, на 4,6 та 3,9 % і становила 

15,4±0,93 %. На сьому та чотирнадцяту добу різниця ЛАСК між 1-ю та 2-ю 

дослідними групами була вірогідною (р<0,01 та р<0,05).  

Встановлено, що ФА нейтрофілів була нижчою (р<0,001) на 8,7 і 7,0 % у 1-й 

дослідній групі на третю та сьому добу лікування, порівняно з контрольною 

групою тварин. У 2-й дослідній групі вже на 7-у добу даний показник не 

вирізнявся від величини клінічно здорових (р<0,5). 

На початку лікування ФІ нейтрофілів у телят, хворих на абомазоентерит, був 

меншим (р<0,001), порівняно з клінічно здоровими тваринами, і становив 3,3±0,25 

та 3,3±0,19 відповідно. 

На третю добу лікування ФІ нейтрофілів був менший на 30,2 та 22,6 % 

(р<0,001 та р<0,01), відповідно, у 1-й та 2-й дослідних групах порівняно з 

контрольною. Даний показник був меншим (р<0,001; р<0,01) на 21,8 та 21,1 % у 

1-й дослідній групі, порівняно зі здоровими тваринами, на сьому та чотирнадцяту 

добу експерименту. 

У 2-й дослідній групі телят на чотирнадцяту добу ФІ нейтрофілів збільшився 

(р<0,001), порівняно з початком експерименту на 68,6 % і становив в середньому 

5,9±0,23. Різниця між 1-ю та 2-ю дослідними групами була вірогідною (р<0,001). 



145 
 

Так, при накопиченні продуктів ПОЛ у телят, хворих на абомазоентерит, 

відбуваються зміни в системі мононуклеарних фагоцитів – макрофагів, пов’язані з 

пригніченням їхніх функцій в результаті порушення структури клітинних 

мембран фагоцитів [67]. В результаті зменшення здатності нейтрофілів до 

хемотаксису [131] у телят, хворих на абомазоентерит, знижується відсоток 

активних фагоцитів. 

Застосування препаратів Сел-Плекс і Максидін 0,4, які володіють 

антиоксидантними та імуномоделюючими властивостями, дозволило зменшити 

деструктивний вплив продуктів ПОЛ на клітинні мембрани фагоцитів, зокрема 

нейтрофілів.  

У телят, хворих на абомазоентерит, збільшується вміст ЦІК і знижуються 

показники імунного захисту, зокрема, БАСК, ЛАСК, ФА та ФІ нейтрофілів, що 

може бути обумовлено дією продуктів ПОЛ, розвитком метаболічної інтоксикації 

та негативним впливом умовно-патогенних мікроорганізмів. 

Застосування препаратів Сел-Плекс та Максидін 0,4 у комплексній терапії 

телят, хворих на абомазоентерит, дозволило нормалізувати дані показники, що 

прискорювало процеси одужання. 

При дослідженні Т-, В-лімфоцитів та їх субпопуляцій у телят за лікування 

абомазоентериту, встановлено, що на третю добу відносна кількість Т-загальних 

лімфоцитів залишалася меншою (p<0,01; p<0,05) у телят, хворих на 

абомазоентерит, на 5,3 та 3,7 %, відповідно, у 1-й та 2-й дослідній групах 

порівняно з клінічно здоровими тваринами. На сьому та чотирнадцяту добу 

лікування у телят, що додатково отримували препарати Сел-Плекс та Максидін 

0,4 цей показник не відрізнявся від групи клінічно здорових, а у телят 1-ї 

дослідної групи був меншим, відповідно, на 3,9 % (p<0,01) і 2,2 %. У 2-й 

дослідній групі відносна кількість Т-загальних лімфоцитів на чотирнадцяту добу 

була більшою (p<0,01) на 4,7 % порівняно з початком досліду. 

Аналізом динаміки відносної кількості Т-активних лімфоцитів у крові телят, 

встановлено, що на третю добу досліджень у 1-й групі даний показник, порівняно 
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з початком досліду, мав тенденцію до зменшення – 29,6±0,88 %, і був на 6,4 % 

менший (р<0,001), ніж у тварин контрольної. У телят 2-ї дослідної групи кількість 

Т-активних лімфоцитів була меншою на 3,9 % (р<0,01), порівняно з клінічно 

здоровими. 

Слід відмітити, що різниця у відносній кількості Т-активних лімфоцитів на 

сьому та чотирнадцяту доби лікування між 1-ю та 2-ю дослідними групами була 

вірогідною (р<0,01; р<0,05).  

Нами встановлено, що відносна кількість Т-хелперів у крові телят на третю 

добу лікування у 1-й дослідній групі була на 7,5 % (р<0,01) та 2,7 % (р<0,01) 

менше, ніж у контрольній та 2-ї дослідній групах відповідно. Відносна кількість 

Т-хелперів на сьомий день у 1-й дослідній групі була меншою на 4,8 % (р<0,001) 

порівняно з контрольною. У телят 2-ї дослідної групи цей показник не відрізнявся 

від клінічно здорових тварин. 

На чотирнадцяту добу експерименту відносна кількість Т-хелперів у 2-й 

дослідній групі була більшою (р<0,001), ніж до лікування. У тварин 1-ї дослідної 

групи даний показник залишався на 4,0 % (р<0,01) меншим, порівняно з 

контрольною. Різниця між першою і другою дослідними групами була вірогідною 

(р<0,01). 

Аналізуючи динаміку відносної кількості Т-супресорів, встановлено, що у 

телят, хворих на абомазоентерит, вона була більшою (р<0,05) відповідно у 1-й та 

2-й дослідних групах порівняно з контрольною. На третю добу лікування 

залишалася вищою у 1-й дослідній групі (р<0,05), а у 2-й не вірізнялася від 

показника клінічно здорових тварин і становла в середньому 21,4±0,54 %. 

Відносна кількість В-лімфоцитів на третю добу досліджень була на 7,1 та 

5,5 % меншою (p<0,01) у 1-й та 2-й дослідних групах, що, ймовірно, є наслідком 

зменшення рівня Т-хелперів. 

На сьому та чотирнадцяту добу досліджень відносна кількість В-лімфоцитів 

в 1-й групі телят була на 3,7 та 4,0 % (p<0,01) нижчою, ніж у тварин, яким 

додатково застосовували препарати Сел-Плекс та Максидін 0,4 (2-а група). 
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При дослідженні вмісту імуноглобулінів встановлено, що відновлення вмісту 

імуноглобулінів до показників здорових тварин відбувалося інтенсивніше у 2-й 

групі. Так, на сьому та чотирнадцяту добу досліду їхній вміст був більшим у 2-й 

дослідній, ніж у 1-й, відповідно, на 17,7% (p<0,01, p<0,05). 

При аналізі літературних джерел нами не виявлено даних стосовно впливу 

препаратів Сел-Плекс та Масидін 0,4 на антиоксидантну та імунну систему телят, 

хворих на абомазоентерит. 

Оскільки абомазоентерит є поширеним захворюванням серед наших 

господарств, то з метою його профілактики ми вирішили апробувати схеми з 

використанням препаратів Сел-Плекс та Максидін 0,4. Для цього було створено 4 

групи клінічно здорових тварин: контрольну і три дослідні, які на початку 

експерименту було перегруповано. До початку досліду всі тварини отримували 

щоденно по 5 л молока, окрім основного раціону, що включав комбікорм – 0,7 кг, 

сіно лугове – 0,8 кг, сінаж – 1,2 кг, коренеплоди: морква – 0,4 кг, буряк – 0,6 кг на 

тварину. З їхнього раціону було виключено молоко, силос, сінаж, сіно та 

коренеплоди і замінено випасанням протягом світлового дня на пасовищі.  

Тваринам 1-ї дослідної групи задавали Сел-Плекс по 0,5 г перорально на 

добу; 2-ї – Максидін 0,4 – 1 мл на 10 кг маси тіла підшкірно двічі на добу 

протягом 3-х діб; 3-ї дослідної групи застосовували обидва препарати поєднано. 

Впродовж досліду тварин досліджували клінічно та проводили забір крові на 

першу та сьому добу досліджень. 

Вміст гемоглобіну у крові дослідних телят у 3-ї дослідної групи сьому добу 

дослідження був на 23,0 % вищим, ніж у контрольній і становив 120,7±1,82 г/л.  

У сироватці крові телят було визначено вміст загального протеїну крові. За 

змін умов годівлі та утримання даний показник був найнижчий у контрольній 

групі тварин і становив 58,2±1,56 г/л. У групі, де поєднано застосовували 

препарати Селену та Германію, даний показник був на 6,2 % більшим, порівняно з 

контрольною. 
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Зниження вмісту загального протеїну за дії стресових чинників може 

відбуватися шляхом блокування синтезу протеїну і нуклеїнових кислот при 

інтенсифікації вільнорадикального ПОЛ [122]. Зниження вмісту гемоглобіну 

можна пояснити накопиченням ліпопероксидів та Н2О2 і в наслідок чого 

руйнування еритроцитарної строми [122]. 

На підвищення вмісту гемоглобіну за застосування сполук Германію у щурів 

вказують О. П. Долайчук, Р. С. Федорук, І. І. Ковальчук, С. Й. Кропивка [224]. 

Наші дані щодо вмісту гемоглобіну та протеїну при застосуванні телятам 

препарату Германію (Гематранолу) узгоджуються з дослідженнями 

О. В. Яблонської [254]. Е. Б. Мірошниченко [147] встановив підвищення вмісту 

гемоглобіну при застосуванні препаратів органічного селену. 

Після зміни умов годівлі та утримання у телят контрольної групи вірогідно 

(р<0,05) підвищилася активність АсАТ та АлАТ на 21,1 та 27,6 % відповідно, а у 

телят 1-й та 2-й дослідних групах зростання активності даних ензимів було менш 

виражене. Тоді як телята, які отримували комплексно Сел-Плекс та Максидін 0,4 

дані показники залишалися низькими і були меншими порівняно з контролем на 

19,8 (р<0,01) та 24,3 % (0,05).  

Збільшення активності трансаміназ у сироватці крові телят за дії стресових 

чинників вірогідно обумовлене деструктивною дією АФО та продуктів ПОЛ на 

клітинні мембрани. Застосування тваринам в якості антиоксидантів препаратів 

Сел-Плекс та Максидін 0,4, дозволило попередити негативний вплив 

вільнорадикальних процесів на організм тварин.  

Дані щодо підвищення активності ензимів АсАТ та АлАТ за дії 

оксидаційного стресу та зниження при застосуванні сполук Селену узгоджуються 

з М. В. Камінською та ін. [172], що проводили дослідження на щурах. Даних щодо 

впливу сполук Германію на активність амінотрансфераз нами не виявленю. 

ПОЛ – неспецифічний процес, що є відповідною реакцією на стресові 

чинники будь якого ґенезу а процесі адаптації клітини при дії зовнішніх 

факторів [214]. Первинні продукти ПОЛ – гідропероксиди ліпідів – є речовинами 
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не стійкими, досить швидко руйнуються з утворенням вторинних продуктів 

пероксидного окиснення, серед яких найбільш відомий малоновий диальдегід, 

що відноситься до ТБК-активних продуктів.  

Для оцінки інтенсивності ПОЛ найчастіше використовують визначення 

ТБК-активних продуктів. Збільшення їхнього вмісту є методом раннього 

виявлення метаболічних порушень в організмі навіть на доклінічній стадії 

захворювання [6, 151, 272]. 

Нами встановлено, що вміст ТБК-активних продуктів у сироватці крові телят 

що на сьому добу вірогідно (р<0,01; р<0,05) збільшився у контрольній та 2-й 

дослідній групі тварин на 45,2 та 21,4 %. У 1-й та 3-й дослідних групах тварин 

даний показник не відрізнявся від значень початку досліду, але був (р<0,001) 

меншим, порівняно з контрольною групою тварин, відповідно на 29,8 та 31,6 %. 

Повідомлень щодо ПОЛ у телят за дії абіотичних факторів у літературі ми не 

знайшли, проте у поросят це питання вивчалося [11, 214].  

Для оцінки пероксидного окиснення протеїнів нами було проведено 

визначення МСМ та SH-груп. При дослідженні вмісту МСМ у сироватці крові 

телят встановлено збільшення даного показника на сьому добу досліджень на 

23,7 % у контрольній групі, де він становив в середньому 0,47±0,019 г/л, що 

свідчить про негативний вплив продуктів ПОЛ та розвиток ендогенної 

інтоксикації. У 1-й та 2-й дослідних групах телят на сьому добу вміст МСМ 

збільшився, порівняно з початком експерименту, на 7,7 та 10,0 %. У 3-й дослідній 

групі тварин, де було застосовано препарати Селену та Германію комплексно, 

даний показник залишався на рівні початку досліду (0,38±0,022 г/л) і був меншим 

(р<0,05), ніж у контрольній групі тварин на 19,1 %. 

Зниження вмісту МСМ та ТБК – активних продуктів за дії сполук Германію у 

шурів встановили В. Д. Лук'янчук та ін. і В. Й. Кресюн та ін. [198, 111]. Крім того, 

зниження вмісту даних показників при застосуванні селеновміного препарату 

Селекор з метою профілактики оксидаційного стресу у телят встановили 

Н. Н. Каверін, Д. В. Дєгтярьов [88].  
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При дослідженні вмісту SH-груп ми відмічали зменшення (р<0,05) даного 

показника на 10,3 % на сьому добу досліджень у дослідній групі тварин, де він 

становив в середньому 51,3±1,39 мкмоль/100мл. Дане зменшення можна 

пояснити модифікуючою дією продуктів ПОЛ на молекулу протеїну пов’язано з 

окисленням SH-груп [56, 62, 166].  

Для визначення напруженості ферментної ланки антиоксидантної системи 

нами було визначено активність ключових її ензимів: СОД, каталази та ГПО. 

Було встановлено збільшення активності СОД та ГПО у всіх групах тварин. 

Проте у групі тварин, яким поєднано застосовували препарати Сел-Плекс та 

Максидін 0,4 збільшення активності ензимів було найбільш виражене, 

активність СОД зросла на 53,3 % (р<0,01) та ГПО на 24,6 % (р<0,001). 

Нами не встановлено факту пригнічення активності ензимів СОД та ГПО 

проте на тлі збільшення вмісту ТБК-активних продуктів, МСМ та зниження 

вмісту SH-груп можемо говорити про підвищення активності антиоксидантних 

ензимів, як адаптативний механізм організму телят. Наші дані узгоджуються з 

Н.Н. Каверіним, Д.В. Дєгтярьовим [88].  

ГПО ефективно працює за умов низьких концентрацій перекису, а каталаза – 

за високих. Нами встановлено, що активність каталази на сьому добу досліджень 

зменшилася (р<0,01) на 18,2 % у контрольній групі та на 11.4 та 9,4 % (р<0,05) 

відповідно у 1-й та 2-й дослідних групах, де застосовували препарати Сел-Плекс 

та Максидін 0,4 окремо. При поєднаному застосуванні даних препаратів 

активність ензиму збільшилася на 5,6 %, порівняно з початком досліду, і на 14 % 

більшою (р<0,01) порівняно з контрольною групою тварин.  

Ряд авторів О. М. Бучко, Н. О. Салига, Р. Я. Іскра [23] та Н.М. Сухов [214] 

за дії стресового фактору у свиней встановили зниження активності каталази. 

Наші дані підтверджують результати досліджень Н. Н. Каверіна, 

Д. В. Дєгтярьової [88], які не виявили вірогідної різниці за впливу препарату 

Селену на активність каталази у телят.  
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Аналіз даних дозволяє зробити висновок, що найбільш виражену дію на 

підвищення активності антиоксидантних ензимів та нормалізацію показників 

ПОЛ було досягнуто при поєднаному застосуванні препаратів Сел-Плекс та 

Максидін 0,4 за профілактики абомазоентериту у телят. 

При зміні умов годівлі та утримання організм телят зазнає стресу, що 

проявляється накопиченням продуктів ПОЛ, зокрема ТБК-активних продуктів; 

МСМ та зменшенням кількості SH-груп. Як компенсаторна реакція відбувається 

активація ензимів антиоксидантного захисту, зокрема ГПО та СОД, та зниження 

активності каталази. У літературних джерелах відмічено протиріччя щодо впливу 

Селену на активність СОД та каталази. Одні автори [13, 176] стверджують, що 

застосування сполук Селену підвищує активність даних ензимів, інші – такої 

залежності не виявили [46, 114].  

Для визначення впливу сполук Селену та Германію у складі препаратів Сел-

Плекс та Максідин 0,4 на імунний статус телят за профілактики абомазоентериту 

нами було досліджено наступні показники: БАСК, ЛАСК, ФА та ФІ нейтрофілів.  

Встановлено, що БАСК у 1-й та 2-й дослідних групах не зменшилася. У 

групі, де було поєднано застосовано препарати Сел-Плекс та Максидін 0,4, БАСК 

була більшою (р<0,05) порівняно з контрольною групою тварин, на 6,6 % і 

становила 55,9±2,35 %. 

Високу БАСК пов’язують з вмістом лізоциму, який має цитолітичну 

властивість по відношенню до мікроорганізмів [137, 178]. Встановлено, що на 

сьомий день після зміни умов утримання та годівлі телят ЛАСК збільшилася 

(р<0,05 – 0,001) у дослідних групах тварин. Дане збільшення найбільш вираженим 

було у 1-й та 3-й дослідних групах, де ЛАСК становила 27,0±1,54 та 26,7±1,48 %, і 

була на 11,7 та 11,7 % більшою порівняно з початком досліджень. 

Нами встановлено зниження ФА нейтрофілів у контрольній групі на 4,6 %. У 

1-й та 2-й дослідних групах, де застосовували відповідно Сел-Плекс та Максидін 

0,4 даний показник залишався практично без змін, тоді як у 3-й дослідній групі 

ФА нейтрофілів збільшилася на 9,1 % (р<0,05).  



152 
 

Аналізуючи дані наших досліджень можемо зробити висновок про зниження 

показників природньої резистентності, зокрема БАСК, ЛАСК та ФА нейтрофілів у 

телят контрольної групи під впливом змін умов годівлі та утримання. Дані зміни, 

ймовірно, виникають за порушення прооксидантно-оксидантної рівноваги в 

сторону посилення процесів ПОЛ, на що вказує позитивний ефект від поєднаного 

застосування препаратів Сел-Плекс та Максидін 0,4, які володіють 

антиоксидантними властивостями.  

Найбільш виражений ефект у профілактиці абомазоентериту спостерігали у  

3-й дослідній групі тварин, де дані препарати було застосовано комплексно. 

Нормалізація показників відбувається як за рахунок стимуляції антиоксидантних 

ензимів та, ймовірно, завдяки впливу Максидіну на імунітет тварин.  

Визначення кількості і функціональної активності Т-клітин і їхніх основних 

субпопуляцій є одним з основних методів оцінки Т-системи імунітету і 

діагностики всіх форм імунодефіциту [222].  

Проведені нами дослідження показали, що за дії абіотичних факторів в 

імунній системі телят відбуваються зміни щодо відносної кількості субпопуляцій 

Т-лімфоцитів. Було встановлено, що у контрольній і дослідних групах відносна 

кількость Т-загальних лімфоцитів в продовж досліду не змінилася. 

Для виявлення субпопуляцій Т-клітин нами було використано тест активного 

резеткоутворювання [29]. Встановлено, що у контрольній групі на сьому добу 

дослідження відносна кількість Т-активних лімфоцитів, порівняно з початком 

досліду не змінилася. У 3-й дослідній групі відносна кількість Т-активних 

лімфоцитів збільшилася до 35,8±1,36 % і була на 12,6 % більшою. 

Т-хелпери, стимулюючи В-лімфоцити до проліферації і диференціації, 

сприяють імунній відповіді клітинного та гуморального типу [50]. Тому їх 

дослідження є важливим при оцінці імунологічного статусу організму тварин. 

Нами було встановлено зменшення відносної кількісті Т-хелперів на 5,2 % 

(р<0,01) у контрольній групі телят. Вірогідних змін даного показника при 

застосуванні препаратів Максидін 0,4 та Сел-Плекс окремо не було виявлено. 
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Проте при поєднаному застосуванні даних препаратів у 3-й дослідній групі 

відносна кількість Т-хелперів мала тенденцію до збільшення, порівняно з 

початком досліду, і була на 7,6 % більша, ніж у телят контрольної групи (р<0,01). 

Було виявлено збільшення відносної кількісті Т-супресорів у телят 

контрольної групи на 3,2 % (р<0,05). У дослідних групах кількість Т-супресорів 

не відрізнялася від величини початку досліду. Однак у 3-й дослідній групі було 

найменше значення цього показника порівняно з контрольною групою (р<0,05). 

Інший важливий показник при оцінці імунного статусу – ІРІ визначали за 

співвідношеннм Т-хелперів до Т-супресорів. У дослідних групах, порівняно з 

початком досліду, ІРІ не змінився. Слід відмітити, що у 3-й дослідній групі ІРІ 

мав тенденцію до збільшення і був (р<0,001) більшим порівняно з контролем. 

Необхідно відмітити, що дані зміни ІРІ відбувалися як за рахунок Т-хелперів, так і 

за рахунок Т-супресорів. 

При дослідженні В-ланки імунітету нами було встановлено зменшення 

відносної кількості В-лімфоцитів у контрольній групі тварин на 4,0 % (р<0,05). Слід 

відмітити, що у 1-й та 2-й дослідних групах даний показник залишався без змін. 

Було проведено визначення рівня імуноглобулінів у сироватці крові телят, як 

важливого критерію оцінки В-системи імунітету [222]. Імуноглобуліни є 

кінцевими продуктами В-клітин, тому це дозволяє оцінити В-систему імунітету, 

як з кількісної, так і з функціональної сторони [28]. Встановлено зменшення 

вмісту імуноглобулінів у сироватці крові тварин за змін умов годівлі та утримання 

у контрольній групі на 18,4 % (р<0,05) та у 1-й та 2-й дослідних групах показник 

на 9,0 (р<0,05) та 5,4 % відповідно. Поєднане застосування препаратів Сел-Плекс та 

Максидін 0,4 позитивно впливало на рівень імуноглобулінів у сироватці крові телят 

3-ї дослідної групи, де їх рівень був на 25,4 % (p<0,01) більшим, ніж у контрольній. 

У процесі зміни годівлі та утримання телят спостерігається порушення 

функцій імунної системи, що проявляється зниженням відносної кількості Т-

активних, Т-загальних, Т-хелперів та імуноглобулінів В-лімфоцитів, на тлі 

збільшення кількості Т-супресорів.  
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Як відомо з наукових джерел [24, 137, 235] Т-супресори пригнічують 

включення В-лімфоцитів у проліферацію і диференціацію і, таким чином 

пригнічують продукцію антитіл, і як наслідок – знижується вміст імуноглобулінів. 

За даними Б.Л Жаркой [67] порушення Т- і В- клітинного імунітету можуть 

бути спричинені накопиченням продуктів пероксидації та руйнуванням 

рецепторів на поверхні мембран.  

Комплексне застосування препаратів мікроелементів Селену та Германію, що 

володіють антиоксидантними властивостями та нормалізують прооксидантно – 

оксидантну рівновагу, дозволяє уникнути негативних наслідків на імунну систему 

активації процесів ПОЛ за змін годівлі та утримання. 

Дослідження впливу селеновмісного препарату на Т- і В-клітинну ланку 

описані О. І. Віщуром [28], а германіємісного препарату Герматранол – 

О. В. Яблонською [254]. Наукові роботи, у яких описано поєднане застосування 

препаратів Сел-Плекс та Максидін з метою профілактики абомазоентериту телят 

нами не виявлені. 

Слід відмітити, що на закінчення дослідження двоє телят з контрольної групи 

захворіли на катаральний абомазоентерит. Розаиток шлунково-кишкових 

захворювань за дії стресових чинників узгоджуються з М. І. Тодоровим [217]. 

Застосування телятам з профілактичною метою та хворим на абомазоентерит 

у комплексній терапії препаратів Селену та Германію, що володіють 

антиоксидантними властивостями, пригнічують процеси пероксидації, 

зменшуючи їхній негативний вплив на мембранні рецептори Т- і В-лімфоцитів 

крові телят, хворих на абомазоентерит.  
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ВИСНОВКИ 

У дисертаційній роботі на основі вивчення процесів вільнорадикального 

окиснення ліпідів, стану антиоксидантної та імунної систем у клінічно здорових і 

хворих на абомазоентерит телят, експериментально і теоретично обґрунтована 

доцільність застосування сполук Селену та Германію у складі препаратів Сел–

Плекс та Максидін 0,4 в лікуванні телят, хворих на абомазоентерит, та у 

профілактиці захворювання. 

1. У здорових телят 1,5–2-х місячного віку вміст ТБК-активних продуктів у 

сироватці крові становив 3,25±0,126 ммоль/л, МСМ – 0,40±0,023 г/л, SH-групи – 

554,1±10,06 мкмоль/л, у крові активність ензимів СОД – 1,79±0,104 МО/мг Hb, 

каталаза – 906,8±18,11 мкM/хв*гHb, ГПО – 222,1±10,04 мкМ/хв*гHb.  

2. Показники клітинної та гуморальної ланки становили БАСК – 41,0±0,91 %, 

ЛАСК – 19,5±0,63 %, ФА нейтрофілів – 37,8±1,17 та ФІ нейтрофілів – 5,4±0,31. 

Відносна кількість Т-активних лімфоцитів становила в середньому 36,2±0,84 %, 

Т-загальних – 36,2±0,84, Т-хелперів – 33,3±0,93, Т-супресорів – 19,9±0,78 %, ІРІ – 

1,73±0,098, В-лімфоцити – 32,4±0,78, загальний вміст імуноглобулінів – 

22,1±0,69 г/л. 

3. У телят, хворих на абомазоентерит, діагностували зневоднення організму, 

що проявлялося збільшенням гематокритної величини на 24,4 %, плейохромією ( на 

19,1 %), поліцитемією (на 27,1 %) і відносною гіперпротеїнемією (у 50 %). 

Лейкограма характеризується регенеративним зрушенням ядра вліво, за рахунок 

збільшення відносної кількості паличкоядерних нейтрофілів (p<0,001). 

4. У хворих тварин встановлено збільшення вмісту ТБК-активних 

продуктів на 71,4 % (р<0,001), МСМ – 60,0 (р<0,001), зменшення вмісту SH-груп 

на 17,9 % (p<0,001), зростання активності СОД на 52,5 %; ГПО – 43,3 %, та 

зниження каталази (р<0,001) внаслідок її пригнічення ендотоксинами та 

продуктами пероксидації. Накопичення продуктів ПОЛ призводить до порушення 

структурної цілісності фосфоліпідного шару клітинних мембран гепатоцитів, на 

що вказує підвищення активності АсАТ та АлАТ 66,6 і 48,5% (р<0,001). 



156 
 

5. Імунологічний статус хворих тварин характеризувався збільшенням  

сироватці крові вмісту ЦІК на 43,6%, зниження БАСК (5,6); ЛАСК – 5,4 % 

(p<0,01), загального вмісту імуноглобулінів на 17,2 % (p<0,001),у крові – 

зниження ФА нейтрофілів на 6,5 % та ФІ на 37,0% (p<0,01), відносної кількість Т-

загальних лімфоцитів (p<0,001), Т-активних лімфоцитів (4,5), Т-хелперів (6,5), В-

лімфоцитів (4,5), ІРІ (27,6) та що  вказує на порушення в клітинній та гуморальній 

ланці імунітету.  

6. У калових масах телят кількість грампозитивних бактерій родів 

Lactobacillus та Bifidobacterium менша (p<0,001) у хворих тварин, а умовно-

патогенних мікроорганізмів родів Enterococcus spp. та Staphylococcus spp.– більша 

(p<0,001). У 70 % телят хворих на абомазоентерит, висівалися Cіtrobacter spp. 

7. Комплексне застосування препаратів Сел–Плекс та Максидин 0,4 

сприяло зникненню ознак дегідратації організму, атонії передшлунків, болючості 

черевної стінки, нормалізації показників температури, пульсу і дихання. Телята 

одужували на 5–6 добу (на 2 доби швидше), у них раніше відбувалося 

відновлення показників крові і на 14 добу вміст ТБК-активних продуктів 

зменшився на 41,2 % (p<0,001); МСМ – 36,9 (p<0,001), збільшився вміст SH-груп 

на 24,1 % (p<0,001), знизилася активність СОД на 21,1, ГПО – 19,9 %, активність 

каталази збільшилася на 35,8 %, порівняно з початком досліду, що вказує на 

позитивний вплив даних препаратів на антиоксидантно-прооксидантну рівновагу.  

8. Застосованя препаратів Сел–Плекс та Максидин 0,4 позитивно вплинули 

на показники клітинної та гуморальної ланок імунітету: БАСК збільшилася на 6,8 

% (р<0,01); ЛАСК – 7,2 (р<0,001); ФІ – 68,6 (р<0,001); вміст імуноглобулінів 24,6 

% (р<0,05); а вміст ЦІК зменшився на 29,4 % (р<0,05), збільшилася відносна 

кількість Т-загальних лімфоцитів на 4,7 % (p<0,05), Т-активних лімфоцитів – 5,9 

(p<0,001), Т-хелперів – 5,2 (p<0,05), В-лімфоцитів – 5,8 (p<0,05), ІРІ – 22,7 % 

порівняно з початком лікування.  

9. За дії абіотичних факторів на сьому добу у клінічно здорових тварин 

активуються процеси, що супроводжується підвищенням вмісту ТБК-активних 
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продуктів на 42,5 % (р<0,01), МСМ – 23,7 % (р<0,05), зниженням вмісту SH-груп 

на 10,4 % (р<0,05) та зміною показників активності ензимів антиоксидантного 

захисту: збільшенням СОД на 34,9 % (р<0,05), ГПО – 5,9 %, та зниженням 

каталази на 18,2 % (р<0,01). На тлі даних процесів знизилася БАСК на 2,5 %, ФА 

нейтрофілів – 4,6 %, зменшилася відносна кількість Т-активних лімфоцитів – 4,6 

%, Т-хелперів – 5,2 (p<0,01), В-лімфоцитів – 4 (p<0,05), ІРІ – 29,7 % (p<0,01) та 

кількість імуноглобулінів 18,4 % (p<0,05), збільшилася відносна кількість Т-

супресорів – 3,2 % (p<0,01). Уміст гемоглобіну у крові телят зменшився на 10,1 % 

(р<0,05), у сироватці крові підвищилася активність ензимів: АлАТ на 28,1 % 

(р<0,05) та АсАТ – 20,4 % (р<0,05). 

10. Поєднане застосування препаратів Сел-Плекс та Максидін 0,4 з метою 

профілактики гастроентериту позитивно вплинуло на показники крові телят і 

порівняно з контрольною групою вміст гемоглобіну був більшим на 23,0 % 

(р<0,001), SH-груп – 11,9 %; вміст ТБК-активних продуктів менший на 36,1 % 

(р<0,001), МСМ – 19,1 (р<0,05); активність АлАТ знизилася на 22,4 (р<0,01), 

АсАТ – 19,1 % (р<0,05), каталази –14,0 % (р<0,01); активність СОД збільшилася 

на 11,9 %, ГПО – 17,9 % (р<0,01). 
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ПРОПОЗИЦІЇ ВИРОБНИЦТВУ 

1. За комплексної схеми лікування телят, хворих на абомазоентерит, з 

метою підвищення активності системи антиоксидантного захисту та 

імуномоделюючого впливу, та для профілактики захворювання застосовувати 

препарати Максидін 0,4 у дозі 1мл на 10 кг маси тіла підшкірно двічі на добу 

протягом 3 діб та Сел-Плекс по 0,5 г на тварину перорально на добу. 

2. У практичній роботі використовувати матеріали, викладені у 

методичних рекомендаціях “Гастроентерит телят: діагностика та лікування”, які 

затверджені Головним управлінням Держпродспоживслужби у Львівській області 

(02.02.2017 р.) та патенту на корисну модель № 40632 “Спосіб профілактики 

імунодефіцитних станів та оксидаційних стресів молодняку великої рогатої 

худоби”, опублікованому у бюл. №8, 27.04.2009 року. 
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Додаток Д 

Акти проведених досліджень 
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Додаток Е 

Список публікацій здобувача за темою дисертації 

 

Публікації у виданнях, які входять до міжнародних  

наукометричних баз 

1. Зінко Г. О. Вплив препаратів Селену та Германію на окремі ланки 

патогенезу гастроентериту у телят / Г.О. Зінко, Л. Г. Слівінська // Біологія тварин. 

– Львів 2015. – Т. 17. – № 2. – С. 57–64. (Здобувачкою взято участь у проведенні 

досліджень, узагальнено результати та написано статтю). 

Праці, в яких опубліковані основні наукові результати дисертації 

2. Стадник А.М. Біологічна роль Германію в організмі тварин та людини / 

А.М. Стадник, Г.О. Биць, О.А. Стадник // Наук. вісник Львів. нац.  

ун-ту вет. медицини та біотехнологій імені С.З. Гжицького. – Львів, 2006. – Т. 8. – 

№ 2. – Ч. 1. – С. 185–174. (Здобувачкою проведено аналіз літературних даних, 

взято участь у написанні статті). 

3. Стадник А.М. Імуностимулююча та антиоксидантна дія сполук Селену 

в організмі тварин та людей / А.М. Стадник, Г.О. Биць, О.А. Стадник // Наук. 

вісник Львів. нац. ун-ту вет. медицини та біотехнологій імені  

С.З. Гжицького. – Львів, 2007. – Т. 9. – № 1 (32). – С. 366–372. (Здобувачкою 

проведено аналіз літературних даних, взято участь у  написанні статті). 

4. Кравців Р.Й. Коригування неспецифічної резистентності та 

профілактика хвороб телят препаратами Селену / Р.Й. Кравців, Г.О. Биць,  

А.М. Стадник // Наук. вісник Львів. нац. ун-ту вет. медицини та біотехнологій 

імені С.З. Гжицького. – Львів, 2007. – Т. 9. – № 3 (34). – Ч. 1. –  

С. 84–88. (Здобувачкою проведено дослідження, узагальнено результати та 

підготовлено матеріали для статті). 

5. Биць Г.О. Профілактика гастроентеритів телят з використанням 

препаратів Германію та Селену / Г.О. Биць // Наук. вісник Львів. нац. ун-ту вет. 
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медицини та біотехнологій імені С.З. Гжицького. – Львів, 2009. – Т. 11. – № 3 (42). 

– Ч. 1. – С. 3–7. 

6. Биць Г.О. Використання препаратів Германію в профілактиці 

гастроентеритів телят / Г.О. Биць // Наук. вісник Львів. нац. ун-ту вет. медицини 

та біотехнологій імені С.З. Гжицького. – Львів, 2010. – Т. 12. – № 3 (45). – Ч. 1. – 

С. 3–6. 

7. Зінко Г.О. Ефективність застосування мікроелементів Селену та 

Германію за гастроентериту телят / Г.О. Зінко, Л.Г. Слівінська // Наук. вісник вет. 

медицини: зб. наук. праць. – Біла Церква, 2012. – Вип. 10 (99). – С. 41–45. 

(Здобувачкою взято участь у проведенні досліджень, узагальнено результати та 

написано статтю). 

8. Зінко Г.О. Стан системи ПОЛ-АОЗ в умовах технологічного стресу та 

за дії препаратів Селену та Германію / Г.О. Зінко, Л.Г. Слівінська // Наук. вісник 

Львів. нац. ун-ту вет. медицини та біотехнологій імені С.З. Ґжицького. – Львів, 

2012. – Т. 14. – № 3 (53). – Ч. 1. – С. 59–65. (Здобувачкою проведено аналіз 

літературних даних, взято участь у проведенні досліджень та узагальненні 

результатів). 

9. Слівінська Л.Г. Вплив препаратів мікроелементів Селену та Германію 

на показники Т- і В-клітинного імунітету телят / Л.Г. Слівінська,  

Г.О. Зінко // Наук.-техн. бюлетень ДНДКІ вет. препаратів та кормових добавок. – 

Львів, 2012. – № 1–2. – С. 444–448. (Здобувачкою проведенні досліджень, взято 

участь в узагальненні результатів та написанні статті). 

10. Зінко Г.О. Вплив препаратів Селену та Германію на окремі ланки 

патогенезу за гастроентериту телят / Г.О. Зінко, Л.Г. Слівінська // Наук. вісник 

Львів. нац. ун-ту вет. медицини та біотехнологій імені С.З. Ґжицького. – Львів, 

2013. – Т. 15. – № 1 (55). – Ч. 1. – С. 60–67. (Здобувачкою взято участь у 

проведенні досліджень, узагальнено результати та написано статтю). 

11. Зінко Г.О. Вплив препаратів Селену та Германію на систему 

антиоксидантного захисту у телят, хворих на гастроентерит / Г.О. Зінко / Наук. 



209 
 

вісник Львів. нац. ун-ту вет. медицини та біотехнологій імені С.З. Ґжицького. – 

Львів, 2014. – Т. 16. – № 2 (59). – Ч. 1. – С. 74–81. 

12. Зінко Г.О. Пероксидно-окисні процеси та стан системи 

антиоксидантного захисту у телят за гастроентериту / Г.О. Зінко // Аграрний 

вісник Причорномор’я. Ветеринарні науки. – Одеса, 2017. – Вип. 83. – С. 86–90. 

13. Зінко Г.О. Імунний статус телят, хворих на гастроентерит /  

Г.О. Зінко // Наук. вісник Львів. нац. ун-ту вет. медицини і біотехнологій імені 

С.З. Гжицького. – Львів, 2017. – Т. 19. – № 82. – С. 61–65. 

Праці, які додатково відображають наукові результати дисертації 

Патент 

14. Патент на корисну модель № 40632 Україна, МПК: A01K 67/02, A01K 

33/00. Спосіб профілактики імунодефіцитних станів та оксидаційних стресів 

молодняку великої рогатої худоби / Р.Й. Кравців, А.М. Стадник, Г.О. Биць; опубл. 

27.04.2009, Бюл. № 8. (Здобувачка брала участь у проведенні досліджень 

препаратів, підготовці патенту). 

Методичні рекомендації 

15. Зінко Г.О. Гастроентерит телят: діагностика та лікування (методичні 

рекомендації) / Г.О. Зінко, Л.Г. Слівінська. – Львів, 2017. −  

23 с. (Затверджено Головним  управлінням Держпродспоживслужби у Львівській 

області, протокол №2 від 2 лютого 2017 р. Здобувачка брала участь у проведенні 

досліджень, узагальнені результатів та написанні рекомендацій). 

Праця, яка засвідчує апробацію матеріалів дисертації 

16. Зінко Г.О. Корекція Т- і В-клітинного імунітету телят за 

гастроентериту препаратами Селену та Германію / Г.О. Зінко, Л.Г. Слівінська // 

Сучасні аспекти лікування і профілактики хвороб тварин. Всеукраїнська наук.-

практ. Інтернет-конференція (24–25 листопада 2016 р.). – Полтава, 2016. –  

С. 27–29. (Здобувачкою проведено дослідження, аналіз та інтерпритацію 

отриманих даних, підготовлено матеріали до друку). 
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Додаток Ж 

Відомості про апробацію результатів дисертації 

Матеріали дисертаційної роботи доповідалися, обговорювалися і були 

схвалені на міжнародних, державних наукових і науково-практичних 

конференціях: 

- “Cучасність та майбутнє аграрної науки та виробництва” (19–20.X.2006 р., 

м. Львів); 

-  “Молоді вчені у вивченні актуальних проблем біології тварин та 

ветеринарної медицини” (02. XII.2011 р. та 04.XII.2014 р., м. Львів);  

- “Інноваційне забезпечення діагностики, лікування та профілактики 

неінфекційної патології тварин” (14–15.IV.2012 р.,м. Біла Церква); 

-  XI Науково-практична конференція молодих науковців і спеціалістів 

Всеукраїнська науково-практична Інтернет-конференція “Сучасні аспекти 

лікування і профілактики хвороб тварин” (24–25.XI.2016 р., м. Полтава);  

- “Актуальні проблеми сучасної ветеринарної медицини та тваринництва” 

(15–16.VII.2017 р., м. Одеса).  


